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«Fiziologia și fiziopatologia res- 
piraţiei» prezintă sintetic achizi- 
fille deosebit de ample efectuate 
în ultimele decenii în domeniul 
funcției respiratorii, 

Progresul mijloacelor de explo- 
rare a funcțiilor respiratorii la om 
a dat posibilitatea să se analizeze 
in detaliu mecanismele complexe 
ale schimburilor gazoase. Astfel 
că, la ora actuală, pot fi contu- 
rate cu precizie satisfăcătoare nu 
numai procesul respirației la omul 
normal ci și fiziopatologia anoma- 
liilor întilnite în diferitele boli ale 
plăminilor , ori în afecțiuni care 
perturbă funcția normală a aces- 
tora. 

Volumul este alcătuit din două 
secțiuni. În prima sînt prezentate 
mecanismele schimbului gazos în 
organismul normal; cea de a doua 
secțiune cuprinde o prezentare 
generală a modalitatilor de pro- 
ducere a insuficienței respiratorii 
si o parte speciala in care sint 
prezentate particularitafile tulbu- 
rării funcției respiratorii a plami- 
nilor în diferite boli asociate cu 
insuficiență respiratorie. 

Lucrarea este destinată medici- 
lor de toate specialităţile și stu- 
denților în medicină. 


ÎN CURIND VA APĂREA 


Redactat de un colectiv constituit 
dintr-un fiziolog, un fiziopatolog şi 
un nefrolog, volumul «Fiziologia și 
fiziopatologia excretiei» cuprinde un 

gat material asupra activități; nor- 
male şi patologice a rinichilor și a 
altor organe excretoare. Din cuprin- 
sul volumului menționăm: anatomia 
funcţională a rinichiului; inervatia 
renală, metabolismul renal; reglarea 
activității renale. F unctia de elabo- 


fare a urinii — oliguriile Și poliuriile. 


Funcţiile renale în menținerea ho- 
meostaziei volumului și osmolarită- 
tii lichidelor organismului — ede- 
mele si deshidratarile. Funcțiile re- 
nale în menținerea homeostaziei aci- 
do-bazice — acidozele și alcalozele. 
Funcţia de eliminare a urinii — re- 
tenfiile şi incontinentele de urină. 
Principalele simptome nefrologice 
(proteinuria, hematuria, piuria, chilu- 
ria, hemoglobinuria, cilindruria etc.), 


Fiziopatologia sindromului nefrotic. 
Fiziopatologia hipertensiunii de ori- 
gine renală. Fiziopatologia insufici- 


enţei renale acute si cronice. Trans- 
plantul renal. Explorarea funcțională 
renală. Alte căi de excreţie. 

Volumul, redactat pe baza con- 
ceptiilor moderne de fiziologie și 
fiziopatologie renală si a experienței 
autorilor, se adresează medicilor de 
toate specialităţile și studenţilor în 
medicină. 
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ABREVIERI 


VOLUME PULMONARE 


V — Volum de gaz 

CV — Capacitate vitală 

VR — Volum rezidual 

CPT — Capacitate pulmo- 
nară totală 

CRF — Capacitate reziduală 
funcţională 

CI — Capacitate inspiratorie 

VT — Volum curent 


VIR — Volum inspirator de 
rezervă 

VER — Volum expirator de 
rezervă 


VGIT — Volum gazos intra- 
toracic (= CRF) 


VENTILATIE 


V — Ventilatie-minut, dar si 
Flux sau debit de gaz 
Vmx — Ventilatie maxima 
VEMS — Volum expirator 

maxim pe secundă 
VIMS — Volum inspirator 
maxim pe secundă 
PEFR — Debit expirator 
maxim instantaneu de virf 


VEmx50 — Debit expirator 


maxim instantaneu la 
50% CV 
PIFR — Debit inspirator 


maxim instantaneu de vîrf 
Vimx50 — Debit inspirator 
maxim instantaneu la 
50% CV 
VA — Ventilatie alveolară 
Vem — Ventilatia spaţiului 
mort 
Vsm anat — Spaţiu mort 
anatomie 


Vsm ‘fiziol — Spaţiu mort 
fiziologic 


MECANICA VENTILAȚIEI 


Cst — complianta statică 

Cdin — complianta dinamică 

Plmx — presiune inspira- 
torie maximă 

Raw — rezistenţă la flux în 
căile aeriene (pletismogra- 
fică) 

RP — rezistență pulmonară 
la flux (măsurată prin 
metoda sondei esofagiene) 

Rtot — rezistenţă totală la 
flux (măsurată cu aju- 
torul respiratorului) 

Gaw — conductanta căilor 
aeriene pentru fluxul de 
aer 

Gaw/VGIT — conductanta 
specifica 

Wtot — travaliu ventilator 
total 

WP — travaliu (lucrul me- 
canic) ventilator pulmo- 
nar 

WPres — travaliu pulmo- 
nar rezistiv 

WPel — travaliu pulmonar 
elastic 


DISTRIBUTIA 


TAY He — timp de amestec 
intrapulmonar al heliului 

V/Q — raport ventilaţie-per- 
fuzie 


DIFUZIUNEA 


TI — factor de transfer al 
gazelor prin membrana 


alveolocapilară; Tlco=fac- 
tor de transfer pentru oxi- 
dul de carbon 

Dm — capacitate de difu- 
ziune a membranei alveo- 
lo-capilare 

Ve — volum sanguin capilar 
pulmonar 


GAZE RESPIRATORII 
SANGUINE 


Cao, — concentraţia O, în 
singele arterial 
Cvo, — concentraţia O, în 


sîngele venos amestecat 
Caco, — concentraţia CO, în 
sîngele arterial 


Cyco, — concentraţia CO, 
în sîngele venos amestecat 

Pao, — presiune parţială a 
O, în sîngele arterial 

Pyo, — presiune parţială a 
O, în sîngele venos ames- 
tecat 

Pco, — presiune parţială a 
OQ, în sîngele din capila- 
rele pulmonare 

Paco, — presiune parţială a 
CO, în sîngele arterial 

Pyco, — presiune parţială a 
CO, în sîngele venos ames- 
tecat 

Peco. — presiune parţială a 
CO, în sîngele din capila- 
rele pulmonare 

Sao, — saturație cu O, a 
singelui arterial 


GAZE RESPIRATORII 
ÎN AER 


Flo. — concentraţia frac- 
Monta a O, în aerul inspi- 
ra 


ERo, — concentrația Ao: 
Ronald a O, în aerul ex- 
pirat pi 

FAD, — concentratia Notio 
AN a Q, în aerul alveolar 

Blea, — concentrație MRo- 
fona a GO, în aerul 
aspirat è : A 

Fheo, — concentrație Mac- 
fonal a GO, în aerul ox- 
pirat S ~war 

EAOa — concentrație frac- 
fional& a GO, în aerul al- 

ar 


Pao — prsiune parțială 
R O, în aerul mita 
Pa — presiune parțială 
2 C0, în aerul feri 


Plo, — presiune pris a 
Oy în aoruli nspirat 


PRO, == presiune parțială 
a Oy în aerul expirat 


PRoo; — presiune parțială 

a CO, în acral expirat 

Rm0, — gradient al- 
veolo-arterial de O, 


Pra—ay 0, — gradient ‘far 
(ferio-slveclar de GO," 


PERFUZIA SANGUINĂ . 


Q — dobit sanguin 


QP — debit sanguin pul: 
monar — 


sc — dobit sanguin do sourt- 
oirouit 


PaP — prosiuno arterială 
pulmonară medio 


PoP — prosiune „capilară“ 
pulmonară 


a — artorial 

¥ — vonos amestecat 
© — capilar. 

A — alveolar 

E — oxpirator 

I — inspirator 


INTRODUCERE 


„Organismele vii pot îi considerate, 
din punct de vedere termodinamic, ca 
sisteme deschise în stare de regim 
constant, în mare măsură autoreglate 
şi constituite, la rîndul lor, din multiple 
subsisteme de asemenea deschise (sis- 
teme, organe, celule, mecanisme intra- 
celulare de reacție). Funcţia întregului 
sistem şi a diverselor sale subsisteme 
necesită un consum permanent de 


energie, pe care o furnizează oxidarea 


intracelulară a diverselor materiale 
energogenetice în prezenţa O, mole- 
cular. Procesele oxidative celulare gene- 
rează şi CO, care trebuie eliminat 
prompt din organism, deoarece, prin 
corelatiile pe care le are cu acidul 
carbonic, poate altera echilibrul acido- 
bazic celular. Respiratia este functia 
prin care se asigură atit aportul conti- 


nuu şi adecvat de O, din aerul atmo- 


sferic pînă la nivelul sediilor celulare de 
utilizare, cit si circulaţia in sens invers 
a CO,, produs permanent al metabo- 
lismului celular. 

Organismele unicelulare (protozoa- 
rele) nu posedă un aparat respirator, 
prelevarea O, din mediul lichidian și 
eliminarea in același mediu a CO, 
realizindu-se prin difuziune. La insecte 
există un sistem respirator’ indepen- 
dent de cel circulator, gazele circulind 


liber printr-un sistem traheal, care se 
termină in tesuturile profunde prin 


traheole. La celenterate, pești, amfibii 
și reptile există forme variate de coor- 


donare, a sistemelor ventilator și circu- 
lator pentru funcţia respiratorie, iar 


păsările au un sistem ventilator unic 
în care fluxul unidirectional al aerului 
prin plămini este asigurat de saci de 
aer care se umplu și se golesc sub 
acțiunea contractiei muşchilor schele- 
tici adiacenti. La mamifere și la om 
funcţia respiratorie este realizată prin 
activitatea coordonată a două sisteme 
de pompă: un sistem care mișcă 
aerul într-un dispozitiv ramificat de 
tuburi (căile aerifere) şi un sistem 
hemodinamic care împinge permanent 
singe prin capilare. Ramificatiile celor 
două sisteme de pompă se apropie 
progresiv, la nivelul plăminilor cele 
două fluide în mișcare (aerul și singele) 
fiind separate doar printr-o membrană 
foarte subțire — membrana alveolo-ca- 
pilară —, care permite desfăşurarea 
nestingherită a schimburilor gazoase. 

Polul pulmonar al sistemului respi- 
rator, la nivelul căruia se realizează 
schimburile de' gaze dintre organism și 
mediul înconjurător, constituie respi- 
ratia externă (pulmonară), iar polul 
tisular, la nivelul căruia au loc atit 
schimburile gazoase — de sens invers 
celor din pl&mini — , între sîngele capi- 
lar și lichidele intracelulare ( rin înter- 
mediul lichidelor interstitiale), cit și 
utilizarea O, și generarea CO., este 
denumit respiraţie internă (celulară) 
sau metabolism’ oxidativ. Cei doi poli 
terminali ai sistemului respirator — 
pulmonar gi celular — se afl& într-o 
corelaţie dinamică permanentă prin 
intermediul singelui, care transportă 
gazele respiratorii in plasmă gi eritro- 
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cite, atit sub formă de soluţie cit gi ca 
diverse combinaţii chimice. Astfel ven- 
tilatia pulmonară poate satisface per- 
manent și cit mai adecvat necesităţile 
variabile ale respirației celulare in 
diverse situaţii obișnuite și /sau ne- 
obișnuite, dovada eficienței respirației 
fiind păstrarea homeostaziei gazelor 
sanguine, adică menţinerea în limite 
de variaţii strinse a Pao, şi a Pacos. 

Aerul atmosferic este adus pind la 
suprafața de schimb printr-un. sistem 
de tuburi — arborele, bronsic —, care 
se ramifică dicotomic de, 20—30 de ori 
si se termină in canalele alveolare, în 
care se deschid niște saci cu pereții 
extrem de.. subțiri — alyeolele. Prin 
divizarea de numai 20 de ori a arbore- 


lui bronşie. se ajunge la un milion, de 


ramificații, care, la rindul Jor, deser- 
vesc aproximativ. „300, milioane _ de 
alveole. Circulaţia. aerului, prin căile 
respiratorii este consecinţa variațiilor 
ritmice ale presiunii intratoracice, apă- 
rute ca urmare a contractiel şi, respec- 
tiv, i 
torii. Plăminii, care aderă intim prin 
pleura viscerală de, pleura parietală, 
vor suleri pasiv modificări de, volum 
similare cu cele ale cutiei toracice. În, 
timpul inspiraţiei expansiunea pulmo- | 
nari va produce scăderea. presiunii din 
căile respiratorii, ceea ce, va avea ca 
urmare un influx. de aer atmosferic, 
pînă la nivel alveolar, iar reculul elas- 
tic pasiv din, timpul expiratiel, “va 
expulza in exterior bună parte din, 
aerul alveolar prin. arborele bronşic Și, 
trahee. Pompa de aer este deci lipsită, 


de valve și asigură mișcarea aerului., 
prin. creiarea ritmică, de presiuni, sub- 
atmosferice, Spt -aobotsidafi ae 

Singele venos egte împins; ritmic de 
ventriculul dreptîn artera pulmonară 
și apoi in» ramiticaţiile, din „ce în ce 
mai mici ale acesteia par la capilarele 
din, pereţii alveolari, \ entriculul drept, 
este o, pompă san. 


sament, variabil (ogal ou cel, al ventri- 


culului sting) și cu, frecventa diforitt,, 


“br 


a relaxării, musculaturii respira-_ 


vină cu depla- 


care impinge singele într-o. singură 
direcţie, ca urmare a prezenței în rami- 
ficatiile arterelor pulmonare a unor. 
valvule ce nu permit refluxul sanguin. 
Progresiunea singelui in ramificatiile 
arterei pulmonare se face, deci, sub 


actiunea unei presiuni pozitive inter- 
mitente, aspect care se pierde progre- 
siy pind la nivelul capilarelor perial- 
veolare, in care scurgerea singelui este 
aproape continua. 

Suprafaţa la nivelul căreia au loc: 
schimburile gazoase pulmonare -— 
membrana  alveolo-capilară — este 
zona de contiguitate între ramifica- 
tiile cele mai mici ale pompei de aer 
(ducturile alveolare şi alveolele) și 
ramificatiile cele mai mici ale pompei 
de sînge (capilarele ' perialveolare). 
Membrana alveolo-capilara separa sin- 
gele încărcat cu CO, gi sărăcit in Oz 
din capilarele perialveolare, de aerul 
alveolar cu un conţinut mai redus de 
CO, dar bogat în Oz. Avind o suprafaţă 
de aproximativ 60 m? şi 0 grosime 
variată între 0,2 si 0,4 p (pe alocuri 
atingind 1,0 u), membrana alveolo-ca- 
pilară permite ca în ‘mai putin de 
0,7 sec — timpul cit singele strabate 
capilarele perialveolare — să se reali- 
zeze schimbul de gaze., 

Schimburile gazoase pulmonare, ca 
de altfel si cele tisulare, se fac pe baza 
difuziunii simple, ‘fiind consecinţa 
eradientului presiunilor "parţiale ale 
02, si CO, „din aerul alveolar şi din’ 
sîngele din capilarele perialveolare. și 
continuă pind la egalizarea presiunilor 
dintre cele două medii. Gradientul 
există permanent, deoarece aerul al- 
veolar este; reimprospătat la fiecare 
nouă inspiraţie printr-un influx de aer 
atmosferic, practic lipsit de CO, şi cu 
un conţinut ridicat în O,, care se 
diluează in aerul alveolar, iar singele 
venos amestecat circulă continuu prin 
capilarele perialveolare, ca urmare a 
Gtivităţii ritmice a ventriculului drept. 

La mamiferele superioare şi la om’ 
rospiraţia pulmonară este constituită” 


dintr-un set de procese fiziologice 
— coordonate și reglate prin mecanisme 
extrem de eficiente — care vor fi pre- 
zentate separat, cu toate că activitatea 
lor nu poate fi concepută decit inte- 
grata. Aceste procese sînt: 

„— Ventilaţia este procesul caracte- 
uzat prin fluxul alternativ de aer 
între mediul extern și spaţiile alveo- 
lare, care înlocuiește permanent în 
aerul alveolar O, difuzat în singe gi 
elimină excesul de CO, adus de la 
ţesuturi. Datorită ventilatiei compo- 
zitia amestecului gazos alveolar este 
menţinută aproape constantă, deși 
permanent există tendința de a se 
modifica consecutiv transferurilor ga- 
zoase ce au loc prin membrana alveolo- 
capilară (pierdere de O, si îmbogăţire 
în CO»). Rata ventilatiei depinde de 
necesităţile organismului, putind fi 
modificată prin variaţii ale frecvenţei 
respiratiilor, ale volumului curent, sau 
ale ambilor parametri. 

— Circulaţia pulmonară aduce per- 
manent în capilarele  perialveolare 
singe venos amestecat, sărăcit în O, 
şi îmbogăţit în CO, ca rezultat al 
activităţilor celulare. Circulaţia singe- 
lui în teritoriul pulmonar se face sub 
o presiune scăzută şi cu un debit 
adecvat pentru efectuarea schimbu- 
rilor gazoase si depinde de debitul 
ventriculului drept, fiind în cea mai 
mare măsură sub controlul hemodina- 
micii. At 

— Corelaţiile dintre ventilație şi per- 
fuzie — raportul V/Q — trebuie să fie 
adecvate la nivelul tuturor alveolelor şi 
al plăminului in întregime. Aportul 
intermitent de aer proaspăt la fiecare 
inspiraţie trebuie să menţină, cu varia- 
tii minime, compoziţia aerului alyeo- 
lar, dar pentru realizarea unor schim- 
buri gazoase optime este necesar ca și 
fluxul sanguin prin capilarele perial- 
veolare. să fie normal. În condiţii fizio- 
logice nu există însă o distribuţie 
ideală. a ventilaţiei și perfuziei diver- 
selor zone pulmonare, dar prin inter- 


venţia unor mecanisme locale diferen- 
tele existente se minimalizează gi pe 
întreg plăminul ventilatia este cores- 
punzătoare perfuziei. 

— Difuzarea gazelor prin membrana 
alveolo-capilară se efectuează pe baza 
unui proces pasiv de difuziune, mole- 
culele de gaz deplasindu-se din zonele 
cu o concentrație mai mare spre cele 
cu o concentrație mai redusă, pină la 
egalizarea presiunilor lor parțiale în 
cele două medii. Gradientul presiuni- 
lor parţiale ale O, gi CO,, care dirijază 
aceste schimburi, este mult mai mic 
pentru CO, decit pentru O, din cauza 
solubilitatii crescute și a capacităţii de 
difuziune ridicate ale gazului carbonic. 

— Schimburile gazoase pulmonare se 
fac pe baza legilor fizice și sînt varia- 
bile şi în condiţii fiziologice de la o 
alveolă la alta, fiind dependente de 
raportul V/Q, unele alveole fiind hiper- 
ventilate fata de perfuzia lor (raport 
VI Q mare), iar altele fiind hipoventi- 
late fata de perfuzie (raport V/Q mic). 
Distribuţia neuniformă a raporturilor 
alveolare V/Q are ca rezultat creșterea 
spaţiului mort fiziologie și a gradien- 
tului alveolo-arterial de O,. 

— Reglarea ventilatiet este obligato- 
rie pentru. menținerea- permanentă a 
schimburilor gazoase pulmonare la un 
nivel corespunzător necesităţilor va- 
riabile ale organismului. În funcţie de 
aferentele primite de la nivelul me- 
cano — şi chemoreceptorilor, dar şi de 
la alti receptori din organism, sistemul 
nervos central modifică frecvența şi 
amplitudinea respiratiilor, prin modi- 
ficarea frecventei impulsurilor descar- 
cate musculaturii respiratorii; de ase- 
menea, prin activitatea centrilor ner- 


voşi superiori funcţia respiratorie este 


integrată în cadrul „unor. activităţi 
complexe ale organismului, iar sub 
influență voluntară se poate modifica 
temporar atit freoventa oft şi amplitu- 
dinca respirafiilor, Acţiunile de coor- 
donare şi control exercitate de siste- 


mul nervos sint în realitate mult mai 
complexe și se exercită nu numai 
asupra ventilatiei pulmonare, dar şi 
asupra irigatiei pulmonare și a distri- 
butiei singelui în plămini. Aceste din 
urmă acţiuni sint însă mai puţin 
studiate. 

Transportul sanguin al gazelor de la 
plămini la ţesuturi (02) și de la țesuturi 
la plămini (CO,), depinde in cea mai 
mare măsură de proprietăţile hemo- 
globinei — pigment respirator extrem 
de bine adaptat funcțiilor sale —, dar 
este condiţionat şi de chimia fizică a 
singelui şi de reglarea permanentă a 
circulaţiei arteriale sistemice, care tre- 
buie să asigure o perfuzie tisulară la 
un nivel optim pentru realizarea schim- 
burilor.. gazoase. ; : 

Respirația tisulară constă dintr-un - 
nou transfer de gaze, de sens invers 
celui de la nivel pulmonar, urmat de 
utilizarea O, în procesele oxidative 
celulare şi generarea de CO, prin pro- 
cese de decarboxilare. Transferul gaze- 
Jor între cele două“ medii™lichidiene 
(singele capilar și lichidele celulare), 
separate “prin membranele capilare, 
lichidul interstitial și membranele ce- 
lulare, se face de asemenea prin difu- 

ziune şi este întreţinut, de gradientele 
presiunilor parțiale. ale QO, şi CO, în 
singe și în celule. aK 

-În cele mai multe forme de viata 
sursa majora de energie consta in oxi- 
darea principiilor alimentare de către 
O, molecular, cu eliberarea energiei 
chimice şi stocarea ei intracelulară sub 
forma legăturilor  fosfatmacroergice. 
Desfășurarea normală a proceselor 
metabolice celulare necesită deci un 
aport continuu de O,, atit pentru oxi- 
darea principiilor alimentare ` și ca ac- 
ceptor terminal. al electronilor | rezul- 
taţi din procesele oxidative, cit și ca 
oxidant obligator într-o serie de pro- 
cese biosintetice și in alte pense nele- 
gate direct de energagenez®. 0 
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Sursele energetice celulare sint gli- 
coliza si, mai ales, ciclul acizilor tricar- 
boxilici. 

Glicoliza (calea Embden-Meyerhof) 

constă în oxidarea anaerobă a glucozei 
— în cadrul unui lanţ de 11 reacţii 
catalizate de enzime prezente in cito- 
plasma celulară — si are ca produși 
finali piruvatul sau lactatul, în funcţie 
de disponibilitatea de O, la nivel 
celular. În condiţii obișnuite glicoliza 
este o sursă secundară de energie, 
utilizată atunci cînd energia furnizată 
prin oxidarea mitocondrială este insu- 
ficientă, deoarece oxidarea glicolitica 
a unui mol gram de glucoză eliberează 
o cantitate de energie care permite 
sinteza doar a 4 moli ATP: 
4 Glucoză + 2 ATP + 2 Pi+ 2 ADP 
> 2 Lactat +2 ADP +4 ATP din 
care doi se consumă in anumite etape 
ale procesului, cistigul energetic net 
fiind, deci, de numai 2 moli ATP 
(aproximativ 14000 calorii). 

Ciclul acizilor. tricarboxilici (ciclul 
Krebs) — calea comună de metaboli- 
zare celulară a produșilor de metabo- 
lism intermediar glucidic, lipidice și 


‘protidic — constă dintr-o secvenţă. ci- 


clică de 8 reacţii, catalizate de enzime 
prezente în matricea mitocondrială şi 
are ca produși finali CO, şi H,O. In 
cadrul reacţiilor ciclului Krebs se elibe- 
rează prin decarboxilare 6 molecule de 
CO,, care vor fi eliminate din celule şi 
preluate de sîngele din capilare, pre- 
cum. şi & perechi de electroni, care, 
avind un nivel energetic initial foarte 
ridicat, străbat o serie de sisteme re- 
dox, denumite lanţul respirator celular 
gi activează in final O; molecular, 
care, devenit ionic, se va unt rapid cu 
H+, formind apă. Străbaterea lanţului 
respirator de către electronii eliberați 
din reacțiile ciclului Krebs este urmată 
de eliberarea succesivă a energiei lor, 
care este înmagazinată imediat sub 
forma legăturilor fosfatmacroergice ale 
ATP. Ciclul Krebs este furnizoru 

principal de energie al celulei, oxidarea 


caii 


pe această cale a unui mol gram de 
glucoză pina la CO, și H,O eliberind 
266 000 calorii, care generează 38 moli 
ATP din ADP şi Pi; 


1 Glucoză + 38 Pi + 38 ADP + 6 0, 
— 6 CO, + 44 H,O + 38 ATP 


Celulele organismului avind echipa- 
mente enzimatice diferite vor avea gi 
moduri diferite de procurare a energiei 
necesară diverselor lor activităţi, deci, 
şi necesităţi diferite de O,. 

Pe baza structurii lor metabolice 
celulele organismului au fost grupate 
în trei tipuri: 

— Structuri tip A, cele mai primi- 
tive, sărace în mitocondrii şi ca urmare 
avind un metabolism predominant gli- 
colitic — de aceea mai putin sensibile 
la hipoxie — , dar cu o cale pentozica 
activă: nevroglia, țesuturile glandu- 
lare, celulele SRH, anumite structuri 
caracterizate prin  autoritmicitate 
(pace-maker şi tesutul de conducere 
cardiac), endoteliile vasculare, eritro- 
citele. : 

— Structuri tip B, mai noi filogene- 
tic, lipsite de enzimele căii pentozice, 
dar bogate în mitocondrii, avind un 
metabolism predominant de tip oxida- 
tiv care le face foarte sensibile la hipo- 
xie: fibrele miocardice şi majoritatea 
neuronilor. 

Structurile A şi B-se găsesc în co- 
relaţii metabolice intime, anumiţi pro- 
duși de catabolism ai celulelor, tip A 
(acid lactic, acetil CoA) fiind oxidati 
in mitocondriile celulelor de tip B, de 
aceea aceste tipuri celulare se găsesc 
în asociaţii funcţionale (neuron-ne- 
vroglie; fibră miocardică — ţesut em- 
brjonar cardiac; hepatocit-celula Kupf- 

er). 

— Structurile tip C sînt echilibrate 
avind enzime atit ale căii pentozice, 
cit gi ale căilor glicolitică si oxidativa. 

n aceste celule orientarea predomi- 
nantă a metabolismului pe o cale sau 

alta este condiționată mai ales de dis- 

ponibilitatile de O,, aportul insuficient 
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de O, față de necesităţile celulare san 
inhibarea utilizării celulare a O, sub 
acțiunea anumitor agenţi toxici (cia- 
nuri) ducind la intensificarea glicoli- 
zei — efectul Pasteur. Probabil că efec- 
tul Pasteur depinde de raportul dintre 
ADP din citoplasmă și din mitocon- 
drii. În condiţiile unei rate normale a 
fostorilării oxidative afinitatea pentru 
ADP este mai mare la nivel mitocon- 
drial si ca urmare concentraţia cito- 
plasmatică a ADP este minimă, la fel 
ca si rata glicolizei; în schimb, scăde- 
rea consumului mitocondrial de Oe 
diminuă utilizarea mitocondrială a 
ADP, crescind concentraţia sa cito- 
plasmatică si rata glicolizei. Relaţia 
cantitativă dintre scăderea utilizării 
mitocondriale a O, si creșterea glico- 
lizei nu este încă precizată și de aceea 
pragul efectului Pasteur nu a fost încă 
stabilit, putind apare importante ano- 
malii ale utilizării O, înainte de a fi 
prezentă o creştere semnificativă a 
glicolizei. 

Funcţia respiratorie trebuie să se 
adapteze permanent în timpul activi- 
tatii obişnuite pentru a face fata 
necesitatilor variate ale metabolismu- 
lui. În anumite condiţii fiziologice 
(virstă, graviditate, efort fizic, hiper — 
sau hipobarism) aceste adaptări sînt 
mult mai intense și necesită inter- 
ventia unor mecanisme speciale. 

În cursul dezvoltării ontogenetice, 
funcţia respiratorie — cu parametri 
destul de rigizi din timpul vieţii intra- 
uterine cînd plăminul fetal este pla- 


centa — trebuie să se adapteze prompt 
la respiraţia pulmonară, cu parametri 


mobili şi variabili în funcţie de necesi- 
tăţile organismului, de îndată ce fătul 
este expulzat din uter. Parametrii sta- 
tici şi funcționali respiratori, mai re- 


duși la copii, în concordanță cu dimen- 


siunile somatice, cresc progresiv odată 
cu dezvoltarea organismului, izbutind 
permanent să menţină schimburile res- 
piratorii la un nivel corespunzător 
necesităţilor metabolice. Atingind dez- 


voltarea si funcţionalitatea optimă la 
adult, cu mici diferenţe intersexuale, 
parametrii respiratori diminuă apoi 
progresiv, odată cu avansarea în virstă, 
ca urmare a proceselor de inyolutie a 
întregului organism, care afectează și 
plăminii, cusca toracică și mecanis- 
mele de reglare a respirației. 
Graviditatea implică de asemenea 
intensificarea schimburilor respiratorii 
pentru satisfacerea necesităţilor meta- 
bolice crescute ale binomului mamă- 
făt. Deoarece creșterea progresivă a 
uterului — devenit organ abdominal — 
limitează excursiile costale, se modi- 
fică tipul respirator, care devine predo- 
minant diafragmatic şi, ca urmare a 
diminuării volumelor pulmonare sta- 
tice si dinamice, se instalează o hiper- 
ventilaţie globală. Probabil că in ca- 
drul mecanismelor de reglare care stau 
la baza acestor modificări progestero- 
nul deţine un rol important, stimulind 
ventilatia prin efect direct asupra cen- 
trilor respiratori sau periferic asupra 
receptorilor, concomitent scăzind si 
rezistența globală a arborelui bronsic 
la fluxul de aer. Modificările ventila- 
torii se accentuează in travaliu şi apoi 
dispar rapid în postpartum. 
Efortul muscular produce impor- 
tante adaptări funcţionale respiratorii 
pentru satisfacerea necesităţilor ener- 
getice crescute, contracția musculară 
realizindu-se pe baza energiei eliberată 
prin desfacerea legăturilor fosfatma- 
croergice ale CF si ATP, care se refac 
“utilizind energia rezultată prin oxida- 
rea diverselor substraturi energogene- 
tice in- ciclul Krebs. Funcționarea 
acestui ciclu necesită însă un aport 
mărit de O, și, în același timp, elibe- 
rează cantităţi sporite de CO», care 
trebuie eliminate prompt din organism 
pentru a nu provoca tul urări ale 
echilibrului _ acido-bazic. Adaptările 
respiratorii necesitate de ofortul fizio 
au loc la nivelul tuturor verigilor care 
asigură, aportul de O, Ja nivel tisular 
gi eliminarea CO, gi sint coordonate 


prin mecanisme complexe neuroumo- 
rale, declangate de stimuli care actio- 
nează periferic sau central şi care, in 
cazul unui efort de putere moderata, 
reușesc să menţină nemodificate Pao, 
şi Pacos. 

Adaptarea funcţiei respiratorii la 
condiţii presionale neobișnuite (hiper- 
sau hipobarism) impune mobilizarea 
şi [sau creiarea unor modificări adap- 
tive morfo-functionale deosebit de 
complexe. Studiul acestor modificari 
permite explicarea adaptării organis- 
mului in cazul unor boli pulmonare și 
cardio-vasculare însoţite de hipoxie și, 


în același timp, furnizează date pentru 


înţelegerea funcţionării aparatelor de 
ventilaţie mecanică. 

Funcționarea promptă și adecvată 
a tuturor verigilor care asigură aportul, 
transportul şi utilizarea O, la nivel 
celular, concomitent cu eliminarea CO, 
produs al metabolismului, se reflectă 
sintetic în menținerea  homeostaziei 
gazelor sanguine. Instalarea unor alte- 
rări de etiologie variată, la nivelul 
uneia din aceste verigi, tinde să altereze 
presiunile parţiale ale gazelor sanguine 
si în primul rind a cantităţii de 0, 
care ajunge la celule, ceea ce are ca 
urmare intervenţia rapidă si intensă a 
mecanismelor de compensare, care, în 
anumite limite, solicitind mai intens 
şi [sau adaptind activitatea verigilor 
nealterate, permit continuarea func- 
ţiilor celulare și restabilirea homeosta- 
ziei gazelor sanguine. În cazul unor 
alterări prea profunde, care depăşesc 
capacitatea funcţională a mecanisme- 
lor adaptative, sau atunci cînd însăși 
aceste mecanisme sint alterate, se 
ajunge la insuficienţă respiratorie (hi- 
poxie), un sindrom polietiologic com- 
plex, caracterizat prin perturbarea 
schimburilor respiratorii la nivel celu- 
lar. 

Insuficienta “respiratorie se poate 
instala ca urmare a perturbării oricărei 
verigi care asigură schimburile gazoase 
celulare, putindu-se diferenţia o hipo- 
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xie hipoxică, consecință a diminuării 
oxigenării singelui la nivel pulmonar, o 
| hipoxie anemică, datorată diminuării 
| concentraţiei sanguine a hemoglobinei, 
o hipoxie de stază, cînd transportul 
sanguin este încetinit și, în sfirşit, o 
hipoxie histotoxic& caracterizată prin 
incapacitatea ţesuturilor. de a. utiliza 
| O. Descrierea amănunţită a. fiecăruia 
| din cele patru tipuri principale de hi- 
poxie ar depăşi cadrul acestei lucrări, 
în care accentul principal este pus pe 
funcţia plăminilor. De aceea se va 
prezenta pe larg numai insuficiența 
respiratorie de origine pulmonară, sau 
insuficiența pulmonară, caracterizată 
prin alterarea homeostaziei gazelor 
sanguine ca urmare a alterării schim- 
burilor gazoase pulmonare. Această 
gravă perturbare a funcției respira- 
torii poate fi consecința a patru meca- 
nisme: inegalitatea raporturilor ven- 
tilatie / perfuzie (V/Q), prin modificări 
ale ventilatiei (V) sau ale perfuziei 
capilare (Q), hipoventilatia alveolară, 
tulburările de difuziune și suntul ana- 
tomic dreapta-stinga. Aceste meca- 
nisme, actionind izolat, sau de cele 
mai multe ori asociat, contribuie la 
alterarea presiunilor partiale ale gaze- 
lor sanguine, determinind hipoxemie, 
însoţită de hiper- sau hipocapnie, aso- 
cierea alterării Paco, determinind tul- 
burări ale echilibrului acido-bazic (aci- 
doză sau alcaloză respiratorie). Insufi- 
cienta pulmonară se instalează in 
diverse conditii clinice, fiind cel mai 
frecvent consecința inegalitatii rapor- 
turilor V/Q și / sau a hipoventilatiei 
alveolare, celelalte mecanisme inter- 
venind extrem de rar. Aceste anomalii 
fundamentale sint generate, sau aso- 
ciate frecvent, cu perturbări ale venti- 
latiei pulmonare, care pot fi de trei 
tipuri: obstructiv, restrictiv și mixt. 
Tulburările obstructive, definite prin 
creșterea, rezistenţei opuse de conduc- 
tele aerifere ingustate curgerii fluxului 
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de aer, au consecinte variate asupra 
ventilatiei, in functie de sediul, distri- 
butia, gradul si caracterul’ reversibil 
sau ireversibil al obstructiei. Dintre 
afecțiunile caracterizate prin tulburări 
obstructive menționăm în special: ste- 
nozele laringo-traheale, bronhopneu- 
mopatia obstructivă cronică şi astmul 
bronsic. 

Tulburările restrictive, avind drept 
caracteristică reducerea mișcărilor apa- 
ratului toraco-pulmonar cu scădere 
consecutivă a CV si diminuarea perfor- 
mantelor pompei toraco-pulmonare cu 
diminuarea Vmax, sint prezente in 
afectiuni ale custii toracice (cifosco- 
lioze, spondiloze anchilozante etc.), 
afecţiuni ale musculaturii respiratorii 
(distrofie musculară progresivă, mias- 
tenia gravă etc.), afecţiuni pulmonare 
(pneumopatia interstițială difuză, sar- 
coidoza pulmonară, pneumopatiile cro- 
nice, cancerul bronho-pulmonar etc.), 
după rezectii chirurgicale  (exereze 
pulmonare), afecţiuni ale sistemului 
nervos central (obezitate, sindromul 
Pickwick), afecţiuni cardio-vasculare 
etc. 

Tulburările mixte, consecinţe ale 
unor afecţiuni care alterează conco- 
mitent expansiunea spaţiilor alveolare 
si permeabilitatea căilor respiratorii, 
au ca reprezentanţi tipici pneumoconi- 
zele şi tuberculoza pulmonară bilate- 
rală extinsă. 

Insuficienta respiratorie de cauză 
pulmonară în situaţiile menționate 
anterior apare pe plămiîni lezati, ca 
urmare a alterării schimburilor gazoase 
alveolare. Practica traumatologică a 
semnalat încă de mult instalarea unei 
insuficiențe pulmonare grave, apărind 
ca o complicatie la pacienţii cu trau- 
matisme grave extratoracice și cu 
plimini indemni înainte de agresiune. 
Cercetările clinice şi experimentale 
efectuate în acest tip etiologic de insu- 
ficionță pulmonară au evidențiat im- 


portanta patogenică a tulburărilor he- 
modinamicii pulmonare, plăminii fiind 
extrem de vulnerabili în toate stările 
de şoc, 

În ultimii ani a luat un mare avint 
utilizarea ventilaţiei mecanice. (artifi- 
ciale) în tratamentul insuficienţei res- 
piratorii. Utilizată la început doar ca 
un procedeu de urgență în resuscitare, 
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sau ca o ultimă resursă la pacienţii 
foarte gravi, actualmente ventilatia 
mecanică este utilizată şi pentru ca 
pacienţii să poată depăși o criză respi- 
ratorie. Tipurile de ventilatoare, din 
ce în ce mai perfecționate, exercită 
importante influențe respiratorii şi he- 
modinamice, care trebuie bine cunos- 
cute pentru a nu dăuna bolnavului. 


SUBSTRATUL MORFOLOGIC AL FUNCŢIEI RESPIRATORII 
PULMONARE. RELAȚIILE STRUCTURA-FUNCTIE 


Elemente de: embriologie 


Pixminul derivă din porțiunea 
posterioară a tubului epitelial, rezultat 


la rindul Jui din mugurele epitelial, 


apărut în regiunea anterioară a intes- 
tinului primitiv cefalic (fig. 1). 

Din extremitatea posterioară a tubu- 
lui epitelial se dezvoltă iniţial traheea, 
care, printr-o primă diviziune, da 
naşterea celor două bronhii primitive, 
cu sacii pulmonari primitivi respectivi. 
Din aceste bronhii vor deriva, prin 
diviziuni laterale (monopodice) si apoi 
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Sacul pulmonar drept: 
Esofagul 


Fig. 1 — Dezvoltarea plăminului (după 

Heiss, din Catel W., — Lehrbuch der Tuber- 

kulose des Kindes, Bd, G. Thieme, Stut: 
 tgart, 1954) 


A'— embrioni uman de 4mm; B — embrion uman 
de 6—7 mm; C — embrion uman de 10,0 mm, 


prin diviziuni dicotomice, viitoarele 
canale bronsice. La fătul uman de 6 
luni, din aceşti ; muguri (viitoarele 
bronhiole terminale), se vor dezvolta 
canale închise „în deget de mănușă“, 
cu contur neregulat, ca urmare a 
intercalării în țesutul mezenchimal 
înconjurător. (viitori acini si alveole). 

Pină la naştere, lumenul alveolar 
este virtual, căptușit cu celule înalte 
(aspect. de alveole atelectazice — plă- 
min fetal). Modificarea epiteliului se 
poate face fie brusc, fie treptat, prin- 
tr-un proces de necrobioză, care începe 
înainte de naştere. Cu prima respiraţie 
aerul pătrunde în alveole si plăminii 
sînt expansionati. Presiunea de des- 
chidere a alveolelor este redusă dato- 
rită prezenţei surfactantului pulmonar. 

Sistemul vascular urmează in dez- 
ir că renal lui mai multe etape care au 
ca rezultat, pentru vascularizarea plă- 
AIRA apariția următoarelor forma- 
tiuni finale: artera pulmonară sting’, 
care) derivă din) porţiunea iniţială a 
celui: de la Vi-lea aro şi din: arteria 
pulmonaris stingă si artera pulmonară 
dreaptă, derivată din porțiunea ini- 


' pială a celui de al VI-lea aro şi din 


arteria pulmonaris’ dreaptă. 


Dezvoltarea -pulmonară “postnatală 


Naşterea reprezintă un moment fun- 
damental pentru dezvoltarea plămi- 
nilor, deoarece coincide cu intrarea lor 
în functie pentru asigurarea schimbu- 
rilor gazoase. Dar la cele mai multe 
specii animale, majoritatea alveolelor 
sînt absente la naştere și de aceea 
plăminul, pentru a deveni adecvat 
functiei de hematoză, trebuie să fie 
supus unor ample modificări struc- 
turale. Aceste modificări sînt raspun- 
zătoare la om de creşterea de 11—12 
ori a greutăţii pulmonare, (de la 60, g 
la naştere la 700 g la adult), concomi- 
tent cu creşterea de 25 de ori a volu- 
mului pulmonar (de la 200—250 ml la 


naştere la :5:000—6:000 ml la adult)! 


(24). bo 

Creşterea postnatala a plăminilor nu 
diferă esenţial de aceea a altor organe, 
realizindu-se atit prin multiplicarea 
cit şi prin augmentarea “dimensiunilor 
celulare, dar, prezintă şi..o serie, de 
caracteristici, evidenţiate mai ales prin 
numeroase, studii experimentale. Cer- 


cetări efectuate pe șobolani au arătat 


că în primele 2 săptămini -postnatal 
creşterea pulmonară. (şi renală) este 


consecinţa. multiplicării . celulare, iar 


după aceea creşterea, care continuă 
pina la 9—10 săptămini, se realizează 
prin augmentarea dimensiunilor! celu- 
lare; de asemenea, s-a demonstrat că 
plăminul creşte: mai: mult în; volum 
decit in. greutate, nu. numai „prin 
simpla expansiune, dar mai ales prin- 
tr-o radicală restructurare morfologică. 
Rezultatele. obţinute: pen sobolani și 
soareci, probabil - că. sînt. valabile. şi 
pentru. alte specii animale. (iepure, 
ciine etc.) si chiar pentru om. ji 


La nastere, unitățile pulmonare peri- | 


ferice, denumite 'sacule "primare (2), 


structuri. simple, cu pereţi aielativ» 


netezi și groși, diferă profund oa formă 
și. dimensiuni de, alveolele. pulmonare 
ale adultului, ajungind Ja stadiul de 
alveole numai după strihaterea sugce- 
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sivă a mai multor faze. În prima zi de 
viață la şoareci și șobolani se produce 
doar o simplă expansiune pulmonară, 
însoţită de o redusă multiplicare celu- 
lară. După 2—4 zile se activează con- 
comitent ambele procese. creșterea în 
greutate a plăminilor fiind paralelă 
cu creşterea globală în greutate (șoa- 
rece) sau ușor inferioară acesteia (g0- 
bolan). Saculele primare diferă de 
alveolele  pulmonare::din  plăminul 
adult și prin faptul că în pereţii lor 
există o, dublă reţea. capilară, rezultat 
al apropierii şi apoi al apozitiei căilor 
aerifere, în cursul dezvoltării fiecare 
conduct: fiind! însoţit de propria sa 
rețea: capilară.:- În. pereții: saculelor 
primare se găsesc, celule cu: numeroase 

vacuole lipidice. şi granule de glicogen 
si cu un reticul endoplasmic rugos bine 

dezvoltat — celulele interstitiale pri- 

mare —', care? se pot diferenţia in 

fibroblaşti, celule“ musculare sau endo- 

teliale si care;.sint. dotate cu .capaci- 

tatea. de .a-sintetiza colagenul şi fibrele 

elastice situate in imediata lor apro- 

piere (3). ; 

Saculele primare prezintă nişte cres- 
te puțin proeminente, inițial orientate 
transversal, din marginea cărora. se 
vor dezvolta ulterior „crestele;-secun- 
dare“, caracteristice. fazei următoare. 
Această fază de proliferare tisulară în- 
cepe 'de lava 4-a zi, durează pina la a 
40-a-A 14-a zi şi, ca urmare a dezvol- 
tării rapide a alveolelor prin subdivi- 
zarea saculelor primare de către cres- 
tele secundare, determină creşterea 
'disproporţionată a suprafeței „față de 
volumul pulmonar. În sfîrşit, se ajunge 
la „laza de creştere echilibrată“, în 
care creşterea pulmonară se face prin 
expansiunea si augmentarea celulelor 
şi mai puţin prin multiplicarea lor, 
concomitent avind loc fuziunea pro- 
gresivă a capilarelor din pereţii spa- 
ţiilor aerifere într-o “reţea capilară 
unică, precum. şi creşterea masivă -a 


numărului porilor Kohn. La şoarece 
şi şobolan multiplicarea alvoolelor în- 
cetează la virsta de 2 săptămini, iar 
la iepure la 12 săptămini. Creşterea 
căilor aerifere şi a vaselor sanguine 
pulmonare a fost mai putin studiată 
comparativ cu aceea a alveolelor; la 
pisică, creșterea în lungime a bron- 
hiilor este aproximativ egală cu rădă- 
cina pătrată a creșterii volumului 
pulmonar. Nu s-a precizat încă dacă 
creșterea căilor” aerifere proximale și 
distale se face într-un ritm egal, la 
cline căile distale crescind în. lungime 
de 40 ori faţă de cele proximale, care 
cresc numai de 3 ori (1). 
Cercetările efectuate la om sînt 
mult mai sărace, mai ales în privința 
creşterii alveolare şi a multiplicării 
celulare. Probabil că procesele” de 
creştere și dezvoltare ale plăminului 
uman evoluează fazic la fel ca la ani- 
male, dar studiul lor este îngreunat de 
dificultăţile de a defini şi recunoaște 
alveolele in plaminul de nou-născut; 
Din cercetările efectuate apare pro- 
dahil că la naştere plăminul uman con- 
tine alveole, ceea ce înseamnă că 
fazele de proliferare tisulară și de res- 
tructurare a plăminilor debutează încă 
din perioada intrauterină. Alţi autori 
consideră însă că plăminul nou-nascu- 
tului uman este asemănător cu cel al 
animalelor, căile aerifere “terminale 
fiind mai lungi comparativ cu dimen- 
siunile lor la copiii mai mari, ceea ce 
denotă absența sau slaba dezvoltare 
a alveolelor la naștere. De altfel, 
chiar numărul alveolelor este: apreciat 
foarte diferit, comparativ cu 300 mili- 
oane cit se consideră a fi normal la 
adult, unii autori afirmind că la nou- 
născut. alveolele. sînt absente (4): sau 
într-un număr redus (47—20 milioane) 
(5). Durata perioadei de multiplicare 
a alveolelor este de’ asemenea contro- 
versată, cei mai multi autori admiţind 
că procesul este mai activ în perioadă 
imediat postnatală gi s-ar termina la 
sfirgitul primului an de viaţă, în timp 


ce alți autori apreciază că multiplicarea 
alveolară ar continua pind la 7 sau 
chiar 11—12ani. Studii mai recente (5) 
au precizat existența unor variaţii in- 
dividuale foarte mari, multiplicarea al- 
veolară fiind cea mai intensă în pri- 
mul an de viaţă, dar neputind să se 
precizeze virsta la care procesul înce- 
teaza. 

Căile aerifere nu mai cresc numeric 
ci numai dimensional, paralel cu creg- 
terea staturală. Rata creşterii căilor 
aerifere centrale şi. periferice nu este 
încă precizată, unii autori afirmind că 
la copiii pînă la 4 ani conductanta 
căilor periferice este mult mai redusă 
decit la copiii mai mari gi la adulţi — 
ceea ce ar explica gravitatea mare a 
bronşiolitei la copii foarte mici — , 


“alţi autori considerind că există o creş- 
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tere proporţională a~ tuturor căilor 
aerifere paralelă cu modificările volu- 
mului pulmonar si, în sfirşit, alţii 
constatind că pină la virsta de 5 ani 
creșterea diametrului căilor distale de- 
paseste pe aceea a căilor centrale. S-au 
evidenţiat şi anumite diferente calita- 
tive între plaminul copilului mic și al 
adultului, dimensiunile relative ale 
glandelor mucoase: și proporţia lor in 
căile aerifere centrale fiind mai mari la 
copil decit la adult. 

După naștere, au loc importante 
modificări în sistemul vascular pulmo- 
nar care dintr-un circuit de rezistenţă 
crescută se va transforma rapid într- 
unul de rezistență joasă şi, ca urmare, 
imediat “după naștere, vasele au un 
perete muscular mai redus. 
“La nivelul plăminului se admite 
existența a două tipuri de vase san- 
guine; convenţionale, și supranume- 
rare. Arterele convenţionale . insoţese 
căile aerifere, iar ramurile conventio- 
nale ale venei pulmonare formează o 
cale  axială; arterele supranumerare 
mai mici şi ‘mai numeroase decit cele 
convenţionale se "unesc în unghi drept 
cu arterele pulmonare, iar venele su- 
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pranumerare, la fel ca şi arterele 
corespunzătoare, sint mai mici și mai 
numeroase și se varsă în venele mari 
in unghi drept. Ramurile principale 
arteriale şi venoase convenţionale se 
dezvoltă în uter paralel cu bronhiile, 
sînt prezente la naştere şi continuă să 
se dezvolte pină la 18 luni, concomi- 
tent cu creșterea redusă a numărului 
de generaţii de căi aerifere in acini. În 
schimb, ramurile arterelor gi venelor 
supranumerare, care se dezvoltă şi în 
uter, cresc intens după naştere ca ur- 
mare a multiplicării alveolelor și dez- 
volţarea lor continuă pind la virsta de 
5 ani. Raportul dintre alveole și artere 


Comportamentul elasto-mecanic al 
toraco-pulmonar aE ali 


 Plăminul afost descris ca un or- 
gan cavitar cu lumen ramificat, căruia 
nu i se poate recunoaşte o formă sta- 
bilă (8). Densitatea mică a celulelor 
parenchimatoase și caracterul prin ex- 
celenta elastic al țesutului de susținere 
concură pentru a face ca forma plămi- 
nului să depindă, in» mare măsură, de 
relaţiile tensionale care se stabilesc la 
nivelul cutiei toracice, cu! atît mai 
mult cu cit elnu este fixat anatomic de 
structurile: învecinate, decit într-un 
segue loc și anume la nivelul laringe- 

Principala forţă care pune in tensi- 
une sistemele elastice pulmonare şi 
toracice este „presiunea atmosferică. 
Plăminul comunică, prin, intermediul 
traheei gi al căilor aerifere superioare, 
cu exteriorul și, ca urmare, aerul at- 
mosferic exercită asupra suprafeței 
interné pulmonare o presiune de 1 Keg 
pe fiecare cm’. “Acestei presiuni i se 
datorește expansiunea p ăminului la 
naştere, aplicarea lui la peretele tora. 
cic, precum, și reexpansiunea organului 
colabat pen premotor Expansi- 
unea plăminului se realizează. prin 


dă informaţii interesante asupra ratei 
de dezvoltare a acestor structuri; la 
naștere acest raport este de 144, la 
4 luni scade la 98 și apoi se menţine 
constant între 30—50 alveole pentru o 
arteră, aceste modificări dovedind că 
multiplicarea, alveolară precede pe cea 
arterială. S-au pus în evidenţă și 
anumite modificări calitative ale vase- 
lor pulmonare, la naştere arterele 
pulmonare fiind absente din acini, 
extinzindu-se progresiv, la 4 luni ajun- 
gind la bronhiole, la 3 ani la ducturile 
alveolare și la 10 ani la țesutul alveo- 
lar, deşi dezvoltarea continuă pină la 
49 ani (24), 


aparatului 


alungirea fibrelor elastice care intra 
în structura lui, sub acţiunea tracțiunii 
exercitate asupra lor de presiunea 
atmosferică. Fibrele- elastice alungite 
au însă tendința de a reveni la dimen- 
siunile iniţiale și de a aduce plăminul 
la un volum minim. Prin urmare, 
presiunea atmosferică determină apa- 
ritia la nivelul suprafeţei pleurale a 
organului a doi vectori de sens contrar, 
unul reprezentind presiunea: intralu- 
menală care destinde plăminul, celă- 
lalt rezistența fibrelor elastice care 
tinde-să-l readucă la poziţia iniţială. 
În cursul dezvoltării organismului: u- 
man apar însă condiții noi, care com- 
plică raporturile tensionale. La naş- 
tere, corpul copilului, care era vecurbat 
în uter, se îndreaptă şi ridicarea capu- 
lui produce o tracțiune asupra traheei 
(prin intermediul laringelui, care este 
fixat. anatomio de craniu) şi, implicit, 
asupra țesutului pulmonar. ` 

“Mult mai importantă este tracţiunea 
pe care o suferă țesutul pulmonar ca 
urmare a dezvoltării mai rapide şi mai 
intense a toracelui, care obligă plă- 
minul si, se destindă si mai mult 


pentru a ocupa în întregime cavitatea 
toracică (cavitatea pleurală care separă 
cele două formațiuni nefiind decit un 
spațiu virtual). Astfel este amplificată 
și mai mult tensiunea elastică a plă- 
minului, forța cu care acesta se opune 
la deformare și care se exercită ca o 
tracțiune asupra suprafetei interne a 
cutiei toracice atingind 10 g/cm?, ceea 
ce, raportat la o suprafaţă pulmonară 
| externă de 1200 cm?, revine la o 
| valoare globală de 12 Kg, cind plămi- 
| nul se găsește la sfirşitul unei expiratii 
| de repaus şi la 60—70- kg, într-o inspi- 
| ratie forțată. 

Tractiunea exercitată de plămin asu- 
| pra toracelui modifică, la rîndul ei, 
| forma acestuia, punind sub tensiune 
sistemele elastice proprii cutiei tora- 
cice; de aceea atunci cînd plăminul 
este colabat de pneumotorax şi deci 
tracţiunea pulmonară ‘asupra cutiei 
toracice se anulează, toracele se dilată, 
cu alte cuvinte revine către poziţia de 
repaus elastic. Cind toracele este golit 
de plămini şi nici o forță de compre- 
siune sau de distensie nu se exercită 
asupra lui, volumul toracic crește, 
aceasta fiind poziţia de repaus a tora- 
celui. Cind plăminii sint scoşi din 
torace şi asupra lor nu se exercită 
nici o altă presiune decît cea atmosfe- 
rică, ei se colabează și volumul lor 
coboară sub volumul rezidual, aceasta 
fiind poziţia de repaus elastic a plămi- 
nilor (volumul de repaus elastic). Cind 
plaminii şi toracele se găsesc în rapor- 
turile normale, poziţia de repaus a 
sistemului este intermediară între cele 
două poziţii menţionate anterior — 
poziția expiratorie de repaus —, iar 
volumul sistemului constituie capaci- 
l tatea reziduală funcțională. În această 
| poziție de echilibru, plaminii fiind sub 
| © oarecare tensiune, iar toracele fiind 


intrucitva comprimat, plăminii tind să 
se retracte (recul elastic) şi să se depar- 
| teze de torace, iar acesta tinde să se 
i dilate gi să se desprindă de plimini; 
reculul elastic al plăminilor este egal 


cu elasticitatea pereţilor toracici in 
poziția expiratorie de repaus. 
Forţele de sens contrar generate de 
condiţiile mecanice din torace iși au 
punctul de aplicare la nivelul supra- 
feţei limitante care separă plăminul de 
pereţii conţinătorului lui, cu alte cu- 
vinte la nivelul cavităţii virtuale pleu- 
rale. Aceste forte au ca efect apariția 
la acest nivel a unei presiuni infraat- 
mosferice — presiunea pleurală — , 
care la individul adult este de —5 cm 
H,O, cînd toracele se găseşte într-o 
poziţie medie între inspiraţie şi expi- 
ratie şi care poate atinge —30 cm H,O 
în inspirația maximă. Între foitele 
pleurale, viscerală și parietală, există 
o peliculă foarte subţire de lichid, care 
contribuie, prin tracțiunea hidraulică 
pe care o exercită, la menţinerea 
contactului plăminului cu pereţii cu- 
tiei toracice (forța hidraulică nu repre- 
zinta însă factorul principal, pentru 


Fig. 2 — Presiunile si tracfiunile exercitate 


vorace (după H. von Hayek — Die men- 

imate Fa ‘G. Thieme, Stuttgart, 

1953), Săgeţile negre indică sensul retractiei 

elastice; săgețile albe indică sensul tn care 
se exercită presiunea aerului. 


că, dacă se suprimă efectul presiunii 
atmosferice plăminii se pot desprinde 
uşor de pereţii toracelui); pelicula de 
lichid pleural asigură totodată alune- 
carea liberă a plăminilor şi a cuştii to- 
racice, precum şi transmiterea sincronă 
şi completă a variațiilor de volum ale 
custii toracice plăminilor. Din fig. 2, 
în care sint prezentate schematic for- 
tele care intervin în sistemul. mecanic 
toraco-pulmonar, reiese că. presiunea 
atmosferică si tractiunile elastice ac- 
ţionează. atît asupra toracelui, „cit. şi 
asupra plăminului, deopotrivă pe toată 
suprafaţa lor, dar şi asupra organelor 
si formațiunilor. din „cutia toracică 


(vene, trahee, esofag, în porţiunea 
superioară, mediastin în porțiunea cen- 
trală), iar caudal asupra diafragmului 
şi, prin intermediul lui, asupra orga- 
nelor abdominale. Aceste forte de sens. 
contrar menţin parenchimul pulmonar 
sub o tensiune continuă, dar schimbă- 
toare. ca intensitate cu mișcările siste- 
mului și solidarizează plăminul cu to- 
racele. De, aceea, forma plăminului va 
depinde de aceea a toracelui si, cum 
acesta suferă variaţii ritmice de volum. 
— mișcări ventilatorii — , forma pla- 
minului va prezenta variaţii corespun- 
zătoare care provoacă modificări mari 
ale volumului pulmonar. 


Organizarea structurală a plăminului 


Plăminii sînt constituiți, din unități 
morfologice. mari, delimitate pina la 
hil de pleura viscerală — lobii (3 in 
dreapta si 2 în stînga), cu independență 
structurală, funcţională si patologică; 
la rindul lor, lobii sint organizaţi in 
segmente bronho-pulmonare, unităţi 
morfologice, în câre “țesutul pulmonar 
este grupat în jurul unui pedicul 
bronho-vascular si delimitat imperfect 
de septuri conjunctive. Împărţirea te- 
sutului pulmonar-in segmente și spa- 
tiul mare acordat descrierii lor in tra- 
tatele de, anatomie sint justificate de 
considerente clinice: afectiunile pulmo- 
nare care se-dezvoltă pe cale bronho- 
genă interesează strict teritoriul unei 
bronhii  segmentare. Segmentele, la 
rindul. lor, «sint alcătuite din unităţi 
mai mici, lobulii. ATE 

În alcătuirea plăminului se disting 
deci două componente structurale și 
funcţionale: l 

— arborele bronșic, care continuă 


traheea gi este constituit dintr-un 
număr mare de canale ramificate dico- 
tomic, care. servesc: pentru: tranzitul 
aerului; prio ; 


— tesutul. pulmonar propriu zis, la 
nivelul. căruia, au loc schimburile. ga-: 
zoase. 

Arborele bronsic este: constituit din- 
tr-o serie de tubi ramificati care devin, 
mai strimti, mai scurti.si mai numeroși 
pe măsură ce, pătrund, mai profund. in 
plimin, Din punct de vedere histologic 
arborele. bronşic este constituit din 
două, segmente .: bronhii si bronhiole, 

Bronhiile (ca şi traheea) sînt canale 
independente de țesutul respirator 
avind o structură, alcătuită din trei 
tunici: 

— o tunică mucoasă, constituită 
dintr-un, epiteliu cilindric, :stratificat, 
care cuprinde celule ciliate. şi. celule 
caliciforme şi, la nivelul căruia sedes- 
chid canalele glandelor, sero-mucoase 
situate în profunzime in tunica fibro- 
cartilaginoasă , şi dintr-un ţesut, con- 
junctiv, cu, fibre, elastice; epiteliului îi 
revine „rolul de. a încălzi, umecta şi 
purifica: (prin acţiune ciliară) „aerul 
circulant, 8 acest nivel avind loc de 
asemenea vaporizarea, apei, diapedeza 
fagocitand şi secreția de mucus; 

~— o tunică musculară, asociată in- 
tr-o “singură , unitate „cu următoarea 


pp MEY 


tunică la nivelul bronhiilor mari} dar 
independentă în ramurile mici'al căror 
lumen îl reglează graţie -dispozitiei 

spiralate sau circulare a fibrelor ei: 
— o tunica fibro-cartilaginoasă bine 
evidentiata în bronhiile mari, unde 
este compusă din fascicule fibroase si 
elastice longitudinale” și lame cartila- 
ginoase, dar cu o structură pur elastică 

în ramurile mici. i 

| ` Bronhiolele sint canale incluse orga- 
| nic în tesutul pulmonar cu care se 
l continuă. Avind diametrul mai mic de 
Í 1 mm, bronhiolele sînt prevăzute cu un 
epiteliu unistratificat, cilindric în cana- 
: lele proximale, apoi din ce în ce mai 
scund, ajungind in cele din urmă cu- 
bic. Epiteliul posedă rare celule ciliate 
| şi celule Clara, care ar secreta subfaza 
| mucopolizaharidică și proteică a sur- 
factantului, precum şi rare celule cali- 
ciforme care dispar pe măsura apro- 
pierii de alveole. Bronhiolele nu posedă 
glande sero-mucoase şi nici tunică 
fibro-cartilaginoasă, dar în pereţii lor 
se găsesc fibre elastice care se continuă 
în pereţii formațiunilor respiratorii, cu 
care se solidarizează. Ele au un strat 
„muscular puternic, astiel. incit con- 
-strictia bronhiolelor terminale; poate 
-produce excluderea ventilatorie totală 
a teritoriului alveolar pe care îl deser- 
vesc, sau își pot mări diametrul de la 
0,3 la 0,5: mm. Cele mai mici bronhii 
cu cartilaj (aproximativ 4000 în tot 
plăminul) se pot divide direct în 
bronhiole terminale, dar de regulă se 
ramifică într-un număr de. bronhiole 
mai mari, astfel încît bronhiola termi- 
nală reprezintă de obicei a treia gene- 
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conjurătoare printr-o membrană sub- 
fire, iar pe de altă parte, pentru că 
poate îi exclus integral de la ventilaţie 
prin constrictia bronhiolei terminale. 
Acest mecanism, constituind la subiec- 
tul normal așa-numitele atelectazii de 
rezervă (Seemann), afectează mai multi 
sau mai puţini acini, care sint rezer- 
vati pentru situaţiile în care intervine 
o solicitare funcțională mai puternică. 
În interiorul acinului, bronhiola ter- 
minală dă naștere la 2—3 generaţii de 
bronhiole respiratorii sau alveolare, 
care nu mai sînt simple canale prin 
care trece aerul, ci participă la schim- 
bul.gazos, datorită faptului că in pere- 
tii lor apar alveole, iar pe alocuri 
există chiar epiteliu alveolar alături de 
epiteliul cubic. Întinderea portiunilor 
tapisate cu celule alveolare devine din 
ce în ce mai mare, ajungind să predo- 
mine in bronhiola respiratorie de ordi- 


‘nul III. În pereţii lor se găsesc de 


asemenea fibre colagenice, elastinice 
şi reticulinice, precum şi elemente 
musculare discontinue, care se termină 
la capătul'proxiral al canalelor alveo- 
lare. 

Tesutul pulmonar. propriu-zis începe 
cu canalele alveolare, ultima generaţie 


„de. bronhiole respiratorii dind naştere 


lai4—2 generaţii de canale: alveolare, 
al căror diametru (200—600 u) este 
practic egal cu al bronhiolei respira- 


torii şi al celei terminale (fig. 3). 
Spre. deosebire de precedentele, cana- 


“Jul alveolar este căptușit numai cu 


| ratie. De la bronhiola terminală por- 


neste acinul, al cărui volum este de 
450 mm?; in plămini se admite că 
cai există între 25000 şi 65 000 de acini, 


i Acinul este considerat drept unitatea . 
morfo-functionalé a plăminului pentru, 


că, pe de o parte, tot țesutul respirator 
pe care îl cuprinde este tributar unei 


E deseori delimitat net de unitățile în- 


singure. bronhiole terminale și “este. 


ţesut alveolar, pereţii lui prezentind 
alveole pe toate părţile. Canalele alveo- 
lare se deschid în atrii, spaţii rotunde 
din care pornesc 3—6 saci alveolari, 
al căror diametru este mult mai mare 


decit cel al canalelor proximale. Pereţii 
“sacilor alveolari sint constituiți din 
alveole pulmonare care au o forma 
~ emisfericd’. Numărul lor mare (300 de 
milioane potrivit datelor lui Weibel) 


(25) face ca suprafața epiteliului alveo- 
lar să atingă 100 m? (valorile estimate 
variază, cu mărimea corpului, între 43 


Fig. 3 — Schema formațiunilor periferice ale 
arborelui respirator (dupa Krahl, W — Amer. 
Rev. Resp. Dis., 1959, yolk 80, nr. 4/II, 
p. 25)... 
A — acini; D.A. — duct. alveolar; BR-— bron- 
hioli; BR.R — bronhiola respiratorie. 


si 102 m2). Această suprafaţă vine in 
contact „cu aerul, prin . intermediul 
ramificaţiilor.. bronşice și bronsiolare 


Vascularizarea plăminului 


Vascularizarea plăminului este dublă 
şi constă din: j 

— vasele pulmonare — vasa publica 
— care transportă sîngele de la inima 


Fig. 4 — Comunicare bronhio- 
lo-alveolară (după. Krahl, W 
— Amer. Rev. Resp: i: Dis., 
1959, 80, 4/11, 37). 
Dintr-o bronhiolă mică pleacă 
un canal care so deschide in 
alveola unui gac alveolar adia- 
cent, 


descrise mai sus, și cu singele din 
capilarele pulmonare, a căror rețea 
îmbracă alveolele. 

Alveolele pot fi ventilate şi colate- 
yal, fie prin porii Kohn, fie prin comu- 
nicările bronhiolo-alveolare. Porii Kohn 
sint deschideri mici (cu un diametru 
de 9 u), rotunde sau ovale, prezente 
în septurile interalveolare, prin care 
se poate realiza o comunicare între 
alveole adiacente apartinind unor uni- 
tăţi funcţionale diferite, mai ales cînd 
bronhiola uneia dintre ele este obstru- 
ata. Comunicările bronhiolo-alveolare, 
descrise de Margaret Lambert (13), 
sint canale fine, delimitate de epiteliu, 
care pun in legătură o bronhiola cu 
alveole situate distal, uneori cu alveole 
care aparţin unui sistem de ramificații 
recurente ce-si dispun alveolele adia- 
cent faţă de bronhiola. (fig. 4), Rolul 
lor este acelaşi ca al porilor Kohn, 
contribuind la ventilarea unor teritorii 
al căror canal aerian este obstruat. 


dreaptă la cea stingă și-l pun în contact, 
la nivelul reţelei capilare, cu struc- 
turile alveolare, prin intermediul că- 
rora se realizează schimburile gazoase; 


— vasele bronşice — vasa privata — 
care irigă bronhiile şi bronhiolele (pind 
la canalele respiratorii) asigurind nutri- 
tia peretelui lor, a țesutului peribron- 


sic și, în parte, a pleurei viscerale. Capi- 
larele care iau naștere din arteriolele 
bronsice se continuă cu două plexuri 
venoase, unul submucos, celălalt peri- 
bronșic, aceste plexuri comunicind in- 
tre ele prin numeroase anastomoze 
veno-venoase. 

Plexul peribronsic se întinde pina 
aproape de hil, unde se continua cu 
venele bronsice care se varsă in vena 
azigos in dreapva și în vena hemiazigos 
sau vena intercostală superioară in 
stinga. Plexul venos submucos dre- 
neazi aproximativ 2/3 din singele 
circulaţiei bronşice in venele pulmo- 
nare și, datorită acestei particularităţi 
anatomice, singele oxigenat care pără- 
seşte plăminii prin venele pulmonare 
este amestecat cu singe venos — desa- 
turat — , care provine din circulaţia 
bronşică. Deoarece însă debitul san- 
guin bronșic este mult mai mic decit 
cel pulmonar, cantitatea de singe venos 
care ajunge în venele pulmonare nu 
depăşeşte 1—2% din debitul cardiac. 

Sistemul circulator pulmonar este 
constituit din vase a căror structură 
este condiţionată de faptul că func- 
ționează într-un regim de rezistenţă 
scăzută. Peretele arterelor pulmonare, 
mai subţire comparativ cu cel al 
arterelor sistemice de același calibru, 
este alcătuit după tipul elastic în ra- 
murile situate mai sus de ramificarea 
bronbiilor în bronhiole si după tipul 
muscular la nivelul acestora din urmă. 

Comparativ cu arterele sistemice 
corespunzătoare, arterele musculare și 
arteriolele pulmonare posedă un strat 
muscular mai subțire, ceea ce denotă 
că, în condiţii normale, vasoconstrictia 
joacă un rol reglator mai mic in 
circulaţia pulmonară. Arteriolele inso- 
tesc bronhiolele respiratorii și canalele 
alveolare la nivelul cărora dau naştere 
precapilarelor, vase cu un diametru 


egal sau chiar mai mare decit al arte- 
riolelor dar lipsite de musculatură. 
Diametrul mare și absența fibrelor 
musculare fac ca precapilarele să opună 
o rezistență mai mică fluxului sanguin 
decit arteriolele si să amortizeze varia- 
tiile tensionale din segmentul arterial, 
evitind astfel traumatizarea capilare- 
lor. De la capătul terminal al precapi- 
larelor porneste reteaua de capilare, 
care este dispusă în pereţii alveolelor, 
ai canalelor alveolare, ai bronhiolei 
respiratorii şi subpleural. 

Reţeaua capilarelor pulmonare, prin 
ai căror pereţi, au loc schimburile 
gazoase între aer şi singe, este una 
dintre cele mai fine din organism, 
avind ochiurile cu un diametru mai 
mic decît al eapilarelor care le delimi- 
tează. Acestea din urmă au un diame- 
tru de 40—14 u şi un traiect sinuos 
care devine drept cind se destind 
alveolele. Suprafaţa reţelei capilare 
pulmonare este de 100 m?, iar capaci- 
tatea patului capilar, exprimata ca 
volum sanguin capilar pulmonar, este 
de aproximativ 100 ml, la barbati 
normali în repaus, faţă de 1000 ml, 
cît reprezintă yolumul sanguin pulmo- 
nar total. Capacitatea patului vascular 
pulmonar se pare că se amplifică cu 
debitul cardiac, în special prin destin- 
derea reţelei. Reţeaua capilară prove- 
nită dintr-un precapilar este comună 
mai multor alveole, aceeași alveolă 
putind primi singe de la capilare care 
provin din două arteriole, care se 
anastomozează între ele la nivelul 
rețelei. Capilarele pulmonare, spre deo- 
sebire de capilarele din alte regiuni, 
nu au alt sistem de susţinere decit 
fibrele elastice, colagenice şi reticulinice 
din structura țesutului alveolar şi, de 
aceea, diametrul si lungimea lor sint 
supuse unor variaţii legate de gradul 
de umplere cu aer a alveolei. Reţeaua 
capilară se continuă ou posteapilarele, 
jar acestea cu venulele și venele pulmo- 
nare, al căror perete subțire conţine 


citeva fibre musculare dispuse oarecum 
circular. 
"Anastomoze vasculare între cele 
două circulații — pulmonară și bron- 
şică '— se găsesc în special la nivelul 
bronhiilor şi în “țesutul subpleural. 
După tipul legăturii pe care o stabi- 
lesc, se. deosebesc anastomoze arterio- 
arteriale si arterio-venoase. Vasele care 
asigură primul tip de legătură ar 
poseda, dupa H.v. Hayek (8), un 
segment de oprire. ( Sperrarterien ), ar- 
teră cu fibre musculare dispuse în 
fascicule longitudinale, a căror con- 
tractie sau relaxare închide sau permea- 
pilizează vasul. La subiectul normal 
rolul acestor anastomoze ar fi de a 
asigura aprovizionarea cu O, a mem- 
branei alveolo-capilare in teritoriile 
excluse ventilator, așa-numitele zone 
atelectazice de rezervă. Se ştie că, spre 
deosebire de bronhii și bronhiole, a 
căror aprovizionare! este asigurată de 
circulaţia bronșică, țesutul alveolar își 
ia oxigenul necesar direct din “aerul 
alveolar şi, de aceea, cind” bronhiola 
tributară este obstruată, apare peri- 
colul de 6dem, in special'al endoteliilor 
eapilare, care” sînt, foarte sensibile la 
hipoxie. În această condiţie! segmentul 
de optire s-ar relaxa și singele oxigenat 
din artera bronşică ar iriga rețeaua 
capilară! a teritoriilor excluse ventila- 
‘tor. Prin anastomozele arterio-venoase, 
care se stabilesc între segmentele arte- 
riale de oprire și plexul venos al bron- 
hiilor. mici! şi-albronhiolelor, sîngele 
ajunge în venele: pulmonare, in care 
drenează plexul' venos submucos: În 


Limfaticele plaminului 

` Limtaticele plăminului constituie 0 
reţea bine dezvoltată dispusă subpleu- 
ral şi in jurul bronhiilor, al ramurilor 
arteriale și venoase pulmonare, Vasele 
limfatice sint supuse une), presiuni 
subatmosferice, care facilitează circu- 
latia limfei. La nivelul septurilor inter- 


țesutul conjunctiv subpleural anasto- 
mozele arterio-venoase unesc direct 
arterele de oprire, cu ramificatiile ve- 
nelor pulmonare, asigurind cai de 
derivație pentru fluxul sanguin. In 
condiţiile patologice în care patul 
capilar pulmonar este distrus sau 
obliterat, singele scurtcircuiteazd re- 
teaua capilară, uneori din teritorii 
foarte intinse, circulind din artera 
pulmonară prin anastomoza arterio- 
arterială (dinspre capătul pulmonar 
spre cel bronșic) în artera bronsica și 
de aici prin anastomozele arterio-ve- 
noase în plexul venos bronşic, de unde 
anastomozele veno-venoase bronșice îl 
duc în vena pulmonară. Pe această 
cale în inima stingă și deci în circulaţia 
sistemică ajunge singe desaturat și se 
produce. sindromul de insuficienţă res- 
piratorie prin scurtcircuitare, care in- 
tovaraseste unele cazuri de bronsiec- 
tazii extinse sau de hipertensiune arte- 
rială pulmonară, prin distrugeri mari 
de pat capilar. Singele poate circula 
prin aceste anastomoze in ambele 
sensuri, sensul circulaţiei la un anumit 
moment fiind, dictat de diferența de 


“presiune sanguină dintre cele două 


capete ale anastomozei. Studiul circu- 
latiei prin anastomozele “vasculare din- 
tre sistemul bronsic şi cel pulmonar 
demonstrează, că cele două sisteme — 
nutritiv şi funcţional — nu sint izolate 
între ele, ci dimpotrivă, sînt strîns 
legate intr-un tot funcţional, apte de 
a se completa şi suplini. Ca urmare, 
diferenţierea celor două circulații de la 
nivelul plăminilor este mai curînd de 
ordin, formal decit funcţional. 


alveolare vasele lipsesc, limfa: progre- 
sind. prin. țesutul lacunar pina la 
vasele limfatice peribronşice ori sub- 
pleurale. ct 

~~ Ganglionii limfatici intrapulmonari, 
bronho-pulmonari şi traheo-bronşici 


“Yo 


preiau limfa din pleură și din porţiu- 
nile profunde ale țesutului pulmonar. 


Din ganglionii traheo-bronsici fluidul 


Inervatia plăminului 


Inervatia plăminului este asigurată 
de fibre bronho-constrictoare, care vin 
pe calea nervului vag şi de fibre bron- 
hodilatatoare simpatice, precum și de 
fibre vagale aferente. ' Studiind termi- 
natiile nervoase din plămini, I.T. Nicu- 
lescu şi colab. (16) au pus în evidență 


dispozitive. complexe de ineryatie nu. 


numai in tunica fibro-cartilaginoasa și 
in corionul epiteliului bronşic, ci şi în 
peretele canalelor alveolare și chiar al 
alveolelor pulmonare. “Interpretarea 
morfo-functional& a acestora din urmă 
este delicată. Ele par a îi punctul de 
plecare a aferentelor periferice care 
influențează activitatea centrilor, ner- 
voşi respiratori şi ar putea fi excitate 
de variațiile; de volum. ale alveolelor 
sau, mai curind, ale sacilor, alveolari; 
de asemenea, ele ar putea constitui 
substratul morfologic al reflexului al- 
veolo-vascular, în , care...terminatiile 
nervoase. din canalele alveolare şi din 
alveole. ar, juca. rol, de. chemoreceptori 
excitati de variațiile, concentraţiei ga- 
zelor din amestecul gazos intraalveolar. 


Autorii menţionaţi au, semnalat de . 
asemenea inervatia bogată a „vaselor 


sanguine pulmonare şi relaţia strinsa 
dintre aceasta și inervatia țesutului 
respirator propriu-zis. 
În ultimii ani s-a acordat o atenţie 
deosebită nervilor pulmonari, mai ales 
terminatiilor aferente de tipul recep- 
torilor iritanti sau receptorilor J (24). 


Astfel receptorii căilor aerifere, proba- ` 


bil de tip iritant (segmentul aferent) 
și vagul (segmentul eferent) se pare că 
joacă un rol important în bronhocon- 


strictia experimentală. Mai importantă. 


este însă descoperirea unui sistem 
nervos inhibitor în trahee la cobai (21) 
şi în căile aerifere la om. Plăminul, 


curge in trunchiurile limfatice bronho- 
mediastinale şi apoi, după unirea cu 
canalul toracic, în sistemul venos. 


avind aceeaşi origine embriologică ca 
şi tractul gastro-intestinal, s-a presu- 
pus că trebuie să posede și un sistem 
nervos neadrenergic, dominant inhibi- 
tor, cu mediatie chimică încă nepre- 
cizată, probabil purinergică. Prin sti- 
mulare electrică limitată a traheei la 
cobai s-a produs inițial contracție 
traheală, urmată de relaxare în timpul 
cît stimularea continua şi de o nouă 
relaxare după incetarea stimulării. 
Blocantele B — adrenergice (proprano- 
lol) abolese relaxarea din timpul stimu- 
lării, dar nu şi relaxarea ulterioară 
acesteia, iar atropina, care inhibă 
contracția iniţială, nu:influenteaza rez 
laxarea, ca de altfel nici asocierea 
celor «două droguri. Tetrodetoxina — 
drog care blochează conducerea ner- 
voasă — aholeşte relaxarea dovedind 
că aceasta este mediată nervos, dar 
hexametoniul — ganglioplegic. m. nu 
are acest: efect, ceea ce dovedeşte că 
nervii care participă la aceșt, proces nu 
sînt preganglionari. Acest sistem nervos 
neadrenergic inhibitor a fost pus. în 
evidenţă şi în, bronhiile şi bronhiolele 
plăminului uman, la. care stimularea 
necesită însă frecvenţe înalte, probabil 
din cauza sărăciei celulelor ganglionare 
în căile aerifere pulmonare. Nu se 
cunoaște. încă importanța patologică a 
acestui sistem la om, dar este posibil 


"ca un defect al său să fie răspunzător 


‘dè hiperreactivitatea căilor 
"din astm şi bronşita oronică (24). 
„Recent s-au pus în evidenţă la 


“aerilere 


șoareci şi șobolani terminatii nervoase 
“în. pereţii alveolari. (10). Astfel, la 


SĂ 


atit în 
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"soareci, se găsesc fibre nervoase nemie- 
ini setei col ete de celule Sthwann 


veole, oft şi in ducturile alveo- 
lare, unéle bogate în mitocondri, 


situate in veointtatoa corpului sau a 
prolungirilor pnoumocitelor do tip 1 
— probabil torminaţii aferonte do tip 
rocopluri J — altolo in strinsi corelație 
ou pneumocitele de tip TI — probabil 
fibre colinorgice care ar controle sooro- 
tia surfactantului do către aceste 00- 
lule. 

La gobolani s-au găsit torminaţii 
norvoaso numai în opiteliul căilor 
aorifere oxtrapulmonare dar nu și in 
al căilor intrapulmonare, mai frecvent 
proximal decit distal gi mai frecvent 
anterior decit posterior (11). Pe baza 
criteriilor ultrastructurale se acceptă 
că aproximativ jumătate din axoni 
sint aferenti, o treime oferenți și 
colinergici gi restul fibre colinergice. 
S-a constatat că fibrele nervoase se 


află in asociore cu toate tipurile de 
celule epiteliale gi mai ales cu celulele 
bazale, Alţi autori au găsit terminafii 
nervoase și in bronhiole asociate cu 
celule Kultschintzky și cu corpii neu- 
roopiteliali, în aranjamente asemâănă- 
toare celor din corpusculul carotidian, 
ceea co permite presupunerea că au 
funotie receptoare. Corpii neuroepi- 
teliali au la bază capilare fenestrate, 
in care so secretă probabil granulele 
acestor celule în timpul hipoxiei. S-a 
sugerat chiar că celulele din corpii 
nouroopiteliali sint chemoreceptori in- 
trapulmonari sensibili la hipoxie, mo- 
dulaţi de către sistemul nervos central 
gi of oi pot influența răspunsul vaso- 
constrictor pulmonar (14). 


Substratul morfologic al elasticităţii plăminului 


Elasticitatea pulmonară, care joacă 
un rol esenţial în comportamentul 
funofional al organului, este datorată 
unor elomente structurale dotate cu 

ropristăţi elastico, în primul rind 


ibrelor de elastină, apoi fibrelor cola- 
gonice și reticulinice, musculaturii ne- 
tede, vaselor sanguine gi, în sfirgit, 
epiteliului alveolar. | 

Fibrele elastinice, reticulinice gi ¢o- 
lagenice sint strins intricate și alci- 


tuiesc o rețea fibroasă care cuprinde 
fibre organizate în jurul struoturilor 
respiratorii gi, respectiv, în jurul celor 
circulatorii (fig. 5). Unele fibre se 
ses în pereţii căilor aerifere, in 
jurul cărora formează adevărate reţele 
de susținere, în jurul orificiilor alveo- 
lare din pereţii bronhiolelor respirato- 
rii, al canalelor alveolare gi al sacilor 
alveolari, iar alte fibre formează o 
rețea densă in jurul vaselor și furni- 


ȘI Fig. 6 — Reţeaua elastică a plăminu- 
T Iui normal (după Krahl, W — Amer. 
Rov. Rosp. Dis., 1959, 80, 4/11, p. 28). 


1, lumen de bronhiolă; 2. porțiune din pore- 
Y tele unei bronhtole respiratorii; a) fibre 
 olroulare; b) fibre longitudinale; o, di e — 
Py alveole; y. orificiul unul canal alveolar; 
| d=7, pereţi alveolarly 8. artor’ ou fibro 
olastioo care so continuă intracapilar. 


zează filamente, din care se formează 
rețeaua intercapilară. Reţeaua fibroasă 
leagă și consolidează structurile pulmo- 
nare, astfel că în întreg organul există 


„un continuu elastic, fiecare cale aeri- 
feră şi fiecare vas fiind legate elastic 
de structura învecinată. Ca urmare, 
tensiunile dintr-o parte a sistemului 
se transmit, de-a lungul acestei rețele 
complexe, tuturor celorlalte părţi com- 
ponente“ (V. Krahl (12)). În ceea ce 
priveşte solicitarea diferitelor tipuri de 
fibre, cele elastinice deţin primul loc, 
fiind urmate de cele colagenice şi apoi 
de cele reticulinice, acestea din urmă 
constituind ultimul suport cînd o 
supradistensie patologică a distrus re- 
telele elastinică şi colagenică. 


Membrana care separă aerul alveolar 
de sîngele din capilarele pulmonare, a 
cărei structură a fost precizată datorită 
microscopiei electronice, apare consti- 
tuită din 5 straturi: 

1) epiteliul pavimentos foarte sub- 
tire (0,1—0,5 u), în multe parti sub 
limita de rezoluție a microscopului 
optic, continuu (perforat numai de 
porii alveolari Kohn), se află la supra- 
fata alveolară, continuind in mod 
nemijlocit epiteliul bronsiolar; 

2) membrana bazală superficială a 
epiteliului alveolar, alcătuită dintr-o 
rețea bogată de fibre elastinice cu 
citeva fibre de colagen, continuă mem- 
brana bazală a epiteliului bronșiolar 
gi reţeaua pe care o cuprinde reprezintă 
principalul substrat al elasticității 
pulmonare; 

3) substanţa bazală separă prece- 
denta de é i 
4) membrana bazală a capilarului, pe 
care se aplică i i 
5) celulele endoteliului capilar. 
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3 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


Musculatura netedă a căilor aerifere 
este dispusă în spirale de-a lungul 
conductelor, pină la nivelul canalelor 
alveolare. Contractia acestor spirale 
scurtează si îngustează conductele in 
expiratie. 

Participarea vaselor sanguine pulmo- 
nare la elasticitatea organului a fost 
studiată doar in condiţii patologice, 
dar este foarte probabil ca vasele să 
contribuie la conferirea proprietăţilor 
elastice si în plaminul normal, pentru 
că în structura lor se găsesc din abun- 
denta elemente elastice si contractile 
şi pentru că sînt solidarizate cu conduc- 
tele aerifere şi suferă variațiile de 
lungime ale acestora. 


Structura membranei alveolo-capilare 


În alveolele normale au fost descrise 
7 tipuri de celule, dintre care. mai bine 
cunoscute sint: ; 

— celulele alveolare de tip I sau 
pneumocitele- membranoase, celule 
foarte aplatizate (asemănătoare celu- 
lelor. endoteliale), care constau din în- 
tinse prelungiri citoplasmatice, foarte 
subțiri, care -pornesc dintr-o porțiune 
centrală nucleată; aceste celule alcă- 
tuiesc cea mai mare parte a suprafeței 
alveolare ‘si prin caracteristicele lor 
structurale permit destășurarea optima 
a procesului de transfer gazos; 

—celulele alveolare de tip II sau 
pneumocitele granulare, mult mai pu- 
tin numeroase decit precedentele, sint 
rotunde, nu au prelungiri citoplas- 
matice și prezintă corpi lamelari bo- 
gati in fosfolipide, pe care le secretă 
la suprafața alveolei, unde ar intra 
în compoziţia surfactantului pulmo- 
nar; pneumocitele granulare par a fi 
totodată şi celule de rezervă ale 


alveolei, ele putind prolifera si reface 
un epiteliu cubic la suprafaţa alveolei 
lezate; 

— macrofagele alveolare, de prove- 


nienţă sanguină, sînt implicate in 
acţiunea de curăţire a spaţiilor alveo- 


Rolul fibrelor elastice pulmonare 


lare de particule vii sau inerte, resturi 
endogene sau exogene. Macrofagele 
sînt apoi îndepărtate din alveole prin 
mecanismele de curăţire pulmonară; 
unele dintre ele intră în canalele limfa- 
tice. 


şi al tensiunii superficiale în expansiunea plaminului 


Se poate considera că plăminii sint 
constituiți dintr-un mare număr de 
spaţii alveolare dispuse în paralel 
(adică deschizindu-se într-o cale aerife- 
ră comună), al căror volum suferă în 
mod continuu variaţii provocate de 
mișcările ventilatorii ale pereţilor tora- 
cici. În cursul unei mișcări inspiratorii 
maxime care urmează unei expiraţii 
maxime, volumul de aer din plămini 
creşte aproximativ de 4 ori, corespun- 
zător unei creşteri a dimensiunilor 
liniare ale plăminilor de 1,6 ori. Ex- 
pansiunea plaminilor se face in cea 
mai mare parte pe seama ducturilor 
alveolare și a alveolelor, care îşi măresc 
volumul în măsură egală. Fibrele elas- 
tinice şi de colagen din structura 
țesutului, pe de o parte, și tensiunea 
superficială de la nivelul interfeţei aer- 
— lichid din alveole, pe de alta, sint 
factorii care fac posibilă expansiunea 
şi totodată o limitează. 

Fibrele de elastină se alungesc pe 
măsură ce plăminul se expansionează, 
avînd proprietăţi elastice asemănătoa- 
re cauciucului si putindu-şi mări cu 
100%, lungimea de repaus. 

Fibrele de colagen, ondulate cit 
timp se află în repaus, se întind în 
inspiraţie și își modifică poziţia una 
față de cealaltă asemenea firelor din 
ciorapii de nylon, fiind dispuse astfel 
încît proporţia de fibre solicitate de 
forța, care provoacă inspirația crește cu 
volumul pulmonar, „Elasticitatea“ pe 
care o conteră fibrele colagenice este 
deci —in cea mai mare parte — de- 
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pendentă de felul in care sint orinduite. 
Modulul de elasticitate mare al cola- 
genului — de 400 de ori mai mare 
decît al elastinei — face ca, din mo- 
mentul în care fibrele colagenice au 
fost întinse, punerea lor în continuare 
sub tensiune să nu mai determine 
decît creşteri din ce în ce mai mici 
(pînă devin nule) ale volumului pulmo- 
nar, pentru o unitate de forță aplicată 
la plămini. În modul acesta se evită, 
în general, mărirea excesivă a volumu- 
lui spaţiilor alveolare și, în particular, 
supraumplerea unora dintre ele in 
dauna altora. 

Plăminii trataţi cu elastază pentru 
a dizolva fibrele elastinice și umpluti 
cu ser fiziologic pentru a anula jocul 
tensiunii superficiale isi pierd total 
proprietăţile elastice. Această obser- 
vatie sugerează că aproape toată elas- 
ticitatea dependentă de elementele 
tisulare ale plăminilor se datorește 
elastinei şi că rolul colagenului se 
mărginește la a constitui suportul 
pentru reţeaua elastică, căreia îi limi- 
tează extensia, impiedicind ruperea 
elementelor fibrilare. 

Fibrele de reticulină, cu compoziţie 
chimică asemănătoare colagenului, ar 
avea acelaşi rol. 

Expansiunea alveolelor în inspiraţie, 
pe lingă faptul că pune sub tensiune 
fibrele, întinde şi subţiază pereţii capi- 
larelor alveolare, ceea ce ușurează 
transferul gazos prin membrana alveo- 
lo-capilară în inspiraţie. Totodată, lu- 
menul capilarelor este micşorat și, 


în consecinţă, în inspiraţie diminuă 
volumul sanguin care participă la 
schimburile gazoase. 

Tensiunea superficială care ia naş- 
tere la nivelul interfeţei aer — lichid 
in alveole tinde să micșoreze suprafaţa 
acestora și, ca atare, se opune expan- 
siunii plaminilor. 

Efectul tensiunii superficiale este 
pus in evidență, pe de o parte, de 
histereza buclei presiune — volum!, iar 
de pe altă parte, de faptul că presiunea 
necesară pentru a aduce plăminul 
excizat, golit de aer şi umplut cu ser 
fiziologic la un anumit volum, este 
mai mică de jumătate din presiunea 
necesară pentru a aduce la același 
volum plăminul umflat de aer. Cum 

reculul fibrelor elastice nu poate fi 
diferit în aceste două condiții, dimi- 
nuarea presiunii de umplere în plămi- 
nul în care aerul a fost înlocuit cu ser 
fiziologie reflectă dispariţia tensiunii 
superficiale odată cu suprimarea inter- 

feţei aer — lichid (fig. 6). 

Tensiunea superficială ia naştere la 
nivelul oricărei interfeţe lichid — gaz, 
fiind generată de forțele de atracţie 
sau de coeziune dintre moleculele de la 
suprafața lichidului şi de orientarea 
lor specifică. Coeziunea dintre mole- 
culele din stratul superficial al lichi- 
dului este mai mare decit aceea dintre 
moleculele de lichid şi de gaz şi, ca 
urmare, la nivelul suprafeţei care 
separă lichidul de gaz ia naştere o 
forță care acţionează astfel încît să 


1 Înscriind într-un sistem de coordonate 
rectangulare variațiile volumului pulmonar 
„ în funcţie de variațiile presiunii pleurale în 
cursul unei inflații maxime cu aer a plă- 
minilor şi apoi al unei deflatii maxime nu se 
obține o curbă unică, ci o buclă, pentru că 
la aceleaşi valori ale volumului pulmonar 
presiunile măsurate în cursul deflatiei sînt 
mai mici decit în inflație (vezi pag. 60). Supra- 
fața buclei (o elipsă) se micșorează dacă 
aerul din plămîni este înlocuit cu ser fizio- 
logic, ceea ce dovedește că parte din histe- 
reză se datorește tensiunii superficiale alveo- 
lare, iar restul recrutării de spaţii alveolare 
(deschiderii de spaţii anterior închise). 
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pastreze integritatea suprafetei de se- 
paratie. Această forţă este tensiunea 
superficială, care tinde să contracte 
suprafaţa lichidului aducind-o la cea 
mai mică dimensiune posibilă. 


umplut cu, 


ser Aziologit f 


Fresiune 


Fig. 6 — Curbe volum-presiune statică la 

plaminul umplut cu ser fiziologic și cu aer 

demonstrînd efectul forțelor elastice compa- 

rativ cu efectul însumat al forțelor elastice 
şi al tensiunii superficiale. 


În plăminii de om există aproxima- 
tiv 300 milioane de alveole — cu cale 
aeriferă comună — , care îşi mențin 
dimensiunile în limite de variație foar- 
te strînse în toate teritoriile pulmo- 
nare, în ciuda faptului că deşi au 
aceeaşi tensiune superficială sint de 
mărime inegală. Asupra tuturor alveo- 
lelor se exercită din interior aceeași 
presiune alveolară, iar din exterior 
aceeaşi presiune pleurală, diferența 
dintre cele două presiuni — presiunea 
transpulmonară — reprezentind forța 
(presiunea motrice) care acționează 
asupra spațiilor alveolare, mărindu-le 
ori micsorindu-le volumul. Presiunea 
transpulmonară fiind aceeaşi pentru 
toate alveolele, indiferent de mărimea 
lor, potrivit legii lui Laplace — con- 
form căreia presiunea din interiorul 
unei sfere este direct proporțională cu 
tensiunea superficială și invers propor- 
ţională cu raza sferei — , ar trebui ca, 
pe măsură ce creşte presiunea trans- 
pulmonară, alveolele mari să-și mă- 
rească în continuare volumul, iar cele 
mici să se golească în cele mari și să 
se colabeze. 


Volumul alveolelor nu ar putea fi 
stabil dacă asupra lor ar acţiona doar 


elasticitatea fibrelor şi o tensiune 
superficială invariabilă şi, ca urmare, 
nici aerul inspirat nu ar putea fi 
distribuit aproape uniform în toate 
spaţiile alveolare. În menţinerea stabi- 
btăţii volumului alveolar intervin deci, 
pe de o parte, fibrele cu proprietăţi 
elastice din țesuturile pulmonare si, pe 
de alta, surfactantul pulmonar care 
diminuă tensiunea superficială de la 
nivelul suprafeţei alveolare. 

Surfactantul pulmonar, prezent la 
suprafața epiteliului alveolelor pulmo- 
nare ca un strat ultramicroscopie 
acelular, este un complex de fosfoli- 
pide tensioactive, dispuse într-un film 
subţire pe o subfazi compusă din 
mucopolizaharide si proteine. Rolul 
principal pare. să revină 8, y — dipal- 
mitoillecitinei, dar surfactantul mai 
contine si alte fosfolipide tensioactive 
printre care, sfingomielina, fosfatidil- 
dimetiletanolamina etc. 

Dintre substantele tensioactive ale 
surfactantului cel mai abundent com- 
pus unic (50—70%) este lecitina, care 
isi datoreste proprietatile tensioactive 
celor doi radicali de acid gras saturat 
pe care îi conţine in moleculă. 

Biosinteza lecitinei tensioactive in 
plămiîn se face pe două căi, a căror 
pondere variază caracteristic în timpul 
gestatiei, în timp ce la adult contri- 
buţia celor două căi este probabil 
egală. 

Calea I se maturează la om aproxi- 
mativ din a 35-a săptămină a gestatiei 
şi constă în transferul colinfosfatului 
pe un diglicerid, rezultind dipalmitoil- 
lecitină, sub acţiunea unui sistem 
enzimatice prezent în microsomi — fos- 
focolin—(citidil)—transferaza, în pre- 
zenta citidinfosfatului care actioneaza 
ca o coenzima. 

Calea II acţionează la fătul uman 
din săptăminile 22—24 de gestație, 
crește ca importanță pind la termen §1 
constă în transferul de grupări metil, 


eliberate de metionina activă, fosfo- 
dietanolaminei — un precursor fosfo- 
lipidic lipsit de proprietăți tensioactive 
— sub acțiunea enzimatică a metil- 
transferazei. 

Acizii grași principali ai lecitinei 
tensioactive sint acidul palmitic și 
acidul miristic, calea I sintetizind 
lecitină dipalmitică, iar calea II mai 
ales lecitină palmito-miristică. 

Sediul sintezei surfactantului nu 
este încă precizat. Unii autori (6) 
susțin că celulele Clara sint sursa 
principală a surfactantului, deoarece 
palmitatul tritiat marchează foarte 
intens aceste celule la 0,5—1,5 minute 
după injectare, secreția fiind de tip 
apocrin si constind în eliminarea virfu- 
rilor prelungirilor în formă de limbă 
ale acestor celule în lumenul conduc- 
telor distale. La 60 minute de la 
injectarea palmitatului tritiat mai mul- 
te granule sînt prezente in pneumoci- 
tele de tip II, ceea ce sugerează că 
surfactantul, secretat de celulele Clara, 
este apoi fagocitat de pneumocitele 
tip II. Administrarea la sobolani de 
clorfentermină provoacă hiperplazia 
celulelor Clara, apariția intracelular a 
unor incluziuni lamelate electronoden- 
se, care se crede că ar fi fosfolipide, şi 
creşterea cantităţii de fosfolipide in 
spaţiile alveolare (23). Alţi autori (18), 
studiind la șoarece incorporarea leuci- 
nei tritiate, colinei, acetatului si galac- 
tozei in celulele Clara, au constatat 
lipsa de incorporare a colinei marcate 
— important constituent al surfac- 
tantului — in aceste celule, in schimb, 
incorporarea sa in pneumocitele de 
tip II. Leucina marcată (utilizată 
pentru a aprecia sinteza de proteine), 
galactoza (metabolismul glucidic) şi 
acetatul activ apar rapid în citoplasma 
celulelor Clara (în reticulul endoplas- 
mic neted și rugos), apoi în aparatul 
Golgi si in granulele de secreție și, 
după 4 ore, in stratul acelular de la 
suprafața celulelor bronsiolare, care 
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este considerat obişnuit ca surfactant 
extracelular. Materialul secretat de 
celulele Clara diferă însă de materialul 
obișnuit tensioactiv care este bogat în 
colină gi, de aceea, s-a sugerat că ar 
reprezenta hipofaza. În sfîrşit, s-a mai 
sugerat că în plămin s-ar afla mai 
multe substanţe tensioactive, celulele 
Clara şi pneumocitele de tip II secre- 
tind substante tensioactive diferite. 
Molecula de surfactant este polari- 
zata, prezentind un capăt hidrofil, 
care pătrunde în faza lichidă (pelicula) 
şi unul hidrofob, care rămîne liber in 
faza gazoasă. Intreruperea interfeţei 
aer — lichid de către moleculele de 
surfactant micşorează tensiunea super- 
ficială la acest nivel. Astfel, tensiunea 
superficială a peliculei de lichid de la 
suprafața alveolelor este de numai 
20—25 dine/em, in loc de 72 dine/em, 
cit este tensiunea superficială a apei. 
Cind volumul alveolei scade, suprafata 
peliculei este comprimată, moleculele 
de surfactant devin mai numeroase pe 
unitatea de suprafaţă şi se dispun în 
palisadă. Acest aranjament face ca 
atracţia intermoleculară (tensiunea su- 
perficiali) la nivelul peliculei să fie 
minimă. Creşterea suprafeţei peliculei 
alveolare, odată cu mărirea volumului 
pulmonar, diminuă densitatea mole- 
culelor de surfactant și le alterează 
dispoziţia, ceea ce are ca urmare 
creșterea forţelor intermoleculare si, 
odată cu ele, şi a tensiunii superficiale. 
Scăderea tensiunii superficiale cînd 
volumul pulmonar se micşorează (în 
expiratie) evită colabarea alveolelor 
mici (legea Laplace) si asigură un 
echilibru stabil între alveolele mici şi 
cele mari; un proces identic împiedică 
totodată și închiderea căilor aerifere 
mici (lipsite de cartilaj). Cind volumul 
pulmonar crește, tensiunea superfi- 
cială creşte de asemenea, evitind su- 
pradistensia alveolelor mari; la volume 
pulmonare mari, apropiate de capaci- 
tatea pulmonară totală, intră în joc 
modulul elastic ridicat al fibrelor de 
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colagen frenind continuarea expansiu- 
nii. În modul acesta, variațiile tensiunii 
superficiale și comportarea elastică a 
țesutului pulmonar asigură stabilitatea 
spaţiilor aerifere, de care depinde 
uniformitatea distribuţiei aerului inspi- 
rat în plămin. Reculul elastic al fibre- 
lor şi tensiunea superficială variabilă 
cu suprafața alveolară pot fi privite 
ca un feedback mecanic, al cărui efect 
este corectarea variațiilor intimpla- 
toare ale volumului alveolar. 

Prezenţa surfactantului este 1mpor- 
tanta si pentru menţinerea „uscată“ a 
alveolelor. În condiţii obişnuite, la 
nivelul membranei  alveolo-capilare 
există un echilibru perfect între forţele 
care tind să extravazeze lichidele plas- 
matice (presiunea hidrostatică intraca- 
pilară de 7 mm Hg, presiunea oncotică 
interstițială de 5 mm Hg și presiunea 
negativă interstitiala de 10 mm Hg) 
şi presiunea oncotică a plasmei (aproxi- 
mativ 22 mm Hg) care tinde să men- 
ţină lichidele in vase. Acest echilibru al 
forțelor opuse menţine alveolele uscate, 
tensiunea superficială la nivelul supra- 
fetelor alveolare fiind, graţie prezenţei 
surfactantului, aproape egală cu zero 
dine/em. Dar, dacă apar deficiențe ale 
surfactantului de la suprafaţa alveo- 
lară și tensiunea superficială alveolară 
creşte, se poate ajunge la acumulare 
de lichide plasmatice în alveole, fiind 
favorizată deplasarea lichidului din 
capilare şi din interstiţiu in spatiile 
alveolare. 

Mișcarea si radspindirea moleculelor 
de surfactant ar putea să joace un rol 
în procesul de curăţire a alveolelor, 
deoarece o peliculă de interfaţă tre- 
buie să favorizeze deplasarea molecu- 
lelor superficiale din zonele cu concen- 
tratie ridicată spre zonele cu concen- 
tratie scăzută în interiorul alveolelor, 
eliminind astfel materialele străine de 
la suprafaţa alveolară (debriuri celu- 
lare, agregate de surfactant pimbatri- 
nit“, corpi străini eto.) spre căile respi- 


ratorii, sau să le pună în contact cu 
macrofagele. 

În ventilatia de repaus, mai ales in 
poziţie de clinostatism cînd volumul 
pulmonar este redus, în zona declivă 
se produce colabare alveolară, care 
persistă, pînă cind o inspiraţie pro- 
fundă (un suspin) pune țesuturile 
pulmonare sub o tensiune suficient de 
mare pentru a provoca reexpansiunea 
tuturor alveolelor; cîntatul, căscatul, 
exerciţiile ventilatorii, o baie rece au 
același efect. Prima respiraţie a nou- 
născutului necesita presiuni trans- 
pulmonare de 30 cm H,O pentru a 
dezlipi alveolele. Anestezistul exercită 
presiuni de același ordin de mărime, 
cînd trebuie să reexpansioneze un lob 
colabat în cursul intervenţiei chirur- 
gicale pe plamini. 

Deficitul de surfactant pulmonar a 
fost incriminat in patogenia perturba- 
rilor funcţiei pulmonare. prezente in 
insuficiența respiratorie a nou-născu- 
tului, ori provocate de fumul de tiga- 
rete, de inhalarea de oxizi de azot, 
sau insotind hipoxia, acidoza, embolia 
pulmonară, atelectazia, edemul pulmo- 
nar, circulaţia extracorporală, admi- 
nistrarea de O, în concentraţii mari si 
timp îndelungat etc. 

Tulburările de ventilaţie din aceste 
variate condiții patologice au meca- 
nisme patologice diferite. Astfel sin- 
dromul de detresă respiratorie (boala 
membranelor hialine), observat cel mai 
frecvent la prematuri, se datorește 
imaturităţii biochimice a tesutului 
pulmonar, care nu poate secreta canti- 
tatile de surfactant necesare adaptă- 
rilor respiratorii postnatale, mai ales 
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Fig. 7 — Ciclul de procese care provoacă 
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VENTILATIA PULMONARĂ 


Ventilatia pulmonara este procesul 
prin care se produce un flux de aer 
din mediul exterior către spaţiile alveo- 
lare şi de aici spre exterior, avînd ca 
rezultat înlocuirea O, difuzat din aerul 
alveolar în sîngele capilar pulmonar 
şi eliminarea din plămini a excesului 
de CO, descărcat din singe în aerul 
alveolar. Ventilatia este un proces 
ciclic, cu două faze: inspirația, în 


“Mișcările ventilatorii 


Pătrunderea şi ieşirea aerului în şi 
din tractul respirator sint determinate 
de modificările alternative. și ritmice 
ale volumului plăminilor: expansiune 
în inspiraţie şi revenire la volumul de 
repaus în expiratie. Modificările de vo- 
lum ale pliminilor urmează pe acelea 
ale cuştii toracice, reprezentind, îm- 
preună cu acestea, rezultatul mișcă- 
rilor combinate ale structurilor care 
alcătuiesc pereţii toracelui (coaste, co- 
loan& vertebrală, diafragm, muscula- 
tură toracică). Variaţiile ritmice ale 
volumului toraco-pulmonar sint pro- 
vocate de contracția mușchilor venti- 
latori şi de reculul elastic al țesutului 
pulmonar. 

Muschii ventilatori. În inspiraţia de 
repaus sint activi: mușchiul diafragm 
şi mușchii intercostali externi, iar 
în inspiraţia forțată acţionează și 
mușchii inspiratori accesori: micul 
dintat posterior și superior, pecto- 
ralii, marele dintat, scalenul, sterno- 
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cursul căreia pătrunde in plămini un 
volum de aer proaspăt, bogat în O, 
(în comparaţie cu aerul din alveole) 
şi practic lipsit de CO,, şi expiratia, 
în cursul căreia este expulzat din 
plamini un volum aproape egal! 
de amestec gazos, care conţine O, 
în concentrație mai mică decit 
aerul inspirat şi o mare proporţie 
de CO.. 


cleido-mastoidianul, 
pul dorsalilor (1). 
Expiratia spontană de repaus este 
un proces pasiv, în sensul că nu nece- 
sită contractii musculare. Eliminarea 
aerului din plămini este provocată de 
reculul elastic al țesutului pulmonar; 
structurile elastice pulmonare, puse 
sub tensiune în inspiraţie odată cu 
expansiunea custii toracice, se retracta 
cînd mișcarea inspiratorie a încetat şi 
toracele revine la poziţia ventilatorie 
de repaus expulzind aerul din plămini. 
În expiratia forțată, la reculul elastic 
pulmonar se adauga contractia mus- 
chilor abdominali, a pătratului lombe- 
lor, a intercostalilor interni, a triun- 
ghiularului sternului, a micului dintat 
posterior şi inferior, a marelui drept. 


trapezul şi gru- 


1 Volumul de gaz inspirat este ceva mai 
mare decît cel expirat, pentru că în plamini 
este reţinută o cantitate de Os mai mare 
decît cantitatea de CO, eliminată. 


Mişeările toracice. Contractia muş- 
chilor inspiratori provoacă mărirea 
volumului custii toracice prin creşterea 
celor trei diametre: antero-posterior 
(sagital), transversal şi vertical (cra- 
nio-caudal). Expansiunea toracelui se 
datorește mișcării in sus şi înafară a 
coastelor, cu proiecţie anterioară con- 
secutivă a sternului și, mai ales, cobo- 
ririi diafragmului, care se aplatizeaza. 

Prima pereche costală se mișcă in 
jurul unei axe transversale, care trece 
prin articulatiile costo-vertebrale; ro- 
tatia in jurul acestei axe — efectuata 
de contracția muschilor scaleni si 
sterno-cleido-mastoidieni — măreşte 
diametrul antero-posterior al deschi- 
derii craniale a toracelui și ridică sternul. 

Perechile costale a Il-a—a Vl-a 
inclusiv se mişcă în jurul a două axe, 
una care trece prin giturile coastelor, 
iar cealaltă prin unghiurile costale şi 
articulațiile condro-sternale. Mișcarea 
în jurul primei axe mărește diametrul 
antero-posterior al toracelui şi ridică 
sternul (manubriul sternal fiind solidar 
cu prima pereche costală, şi, ca atare, 
oarecum fixat), iar proiecția anterioară 
a sternului determină o uşoară mişcare 
de rotatie în articulația manubrio-ster- 
nală. Rotatia în jurul celei de a doua 
axe ridică şi proiectează în, afară 
porţiunea mijlocie a arcurilor costale, 
mărind astfel diametrul transversal al 
toracelui. Muschii activi sint intercos- 
talii externi (in ventilatia de repaus). 

Perechile costale a VIl-a—a X-a se 
rotesc, cînd sint ridicate de mușchii 
intercostali, în jurul unei axe antero- 
posterioare ce trece prin apofizele 
costale gi stern, mărind diametrul 
transversal al toracelui. 

Ultimele două perechi costale ser- 
vesc ca puncte de insertie pentru 
musculatura abdominală, care are 0 
acţiune antagonistă diafragmului şi, ca 
atare, ele intervin în expiratie. 

Coloana, vertebrală in ventilafia de 
repaus joacă rol de punct fix pentru 
mișcările. costale. În ventilatia forțată, 


rahisul execută în inspiraţie o mişcare 
de extensie, care apropie coastele de 
planul orizontal, iar in expiratie o 
mișcare de flexie anterioară, care ac- 
centuează oblicitatea coastelor. În mo- 
dul acesta, se mărește atit amplitudi- 
nea mișcărilor toracice, cît şi volumul 
de aer mobilizat de plămini cu fiecare 
excursie. 

Diafragmul este constituit din fibre 
musculare care se inseră de jur împre- 
jurul bazei toracice, pe ligamentul ar- 
ciform, pe marginea coastelor, pe apen- 
dicele xifoid al sternului şi converg 
către centrul tendinos. Contractia tu- 
turor fibrelor diafragmatice trage in 
jos centrul tendinos, efectuind o miş- 
care asemănătoare unui piston şi ca 
urmare se mărește diametrul cranio- 
caudal al toracelui. La subiectul normal 
contracția diafragmului asigură 3/4 din 
volumul de aer inspirat, iar 1/4 este 
asigurată prin mișcările costale. Într-o 
ventilaţie spontană, calmă, excursia di- 
afragmului este de aproximativ 1,5 cm,, 
dar în condiţii de solicitare maxi- 
mă poate depăși 10 cm. Diafragmul 
poate asigura integral ventilatia in 
afectiunile care provoacă rigiditatea 
toracică (deci suprimă mișcările cos- 
tale), iar paralizia diafragmului dimi- 
nuă foarte mult posibilitatea de a 
spori ventilatia, cu toate că nivelul de 
repaus poate fi menţinut și fără inter- 
ventia diafragmului. Paralizia unui 
hemidiafragm provoacă apariţia de 
mișcări paradoxale: partea paralizată 
urcă în torace în timpul inspiraţiei şi 
coboară în expiraţie, supusă fiind dife- 
rentelor dintre presiunea intratoracică 
şi cea intraabdominală în cele două 
faze ale ciclului ventilator. 

În ventilatia de repaus, cînd con- 
traoţia mușchilor inspiratori încetează, 
structurile elastice ale plăminilor revin 
la dimensiunile iniţiale. Revenirea elas- 
tick (reculul elastic) a țesutului pulmo- 
nar aduce toracele în poziţia de repaus 
ventilator (poziţia expiratorie de ro- 
paus), expirafia obişnuită fiind aşa 
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dar un proces pasiv. În expiratia for- 
fata intervine contracția mușchilor ab- 
dominali, care are drept efect, pe de o 
parte, micșorarea diametrului antero- 
posterior al toracelui (prin tracţiune 
asupra coastelor inferioare şi asupra 
extremității caudale a sternului) şi, pe 
de altă parte, diminuarea diametrului 
vertical (contracția mușchilor abdomi- 
nali măreşte presiunea intraaabominală, 
lar aceasta impinge in sus în cusca 
toracică diafragmul — care în expira- 
tie se comportă pasiv). 

Mişcările plaminilor. Modificările de 
volum ale cuștii toracice determină 
modificări identice de volum ale plă- 
minilor, deoarece prin întreaga supra- 
fata costală şi diafragmatică a pleurei 
viscerale plăminii sînt solidari cu cuşca 
toracică, căptușită pe suprafața ei 
intracavitară de pleura parietală. Cele 
două foite pleurale nu sint separate 
decît de o fină peliculă de lichid, care 
le face contactul și mai intim, usurind, 
în acelaşi timp, alunecarea planurilor 


pleurale unul pe celălalt. Plăminii ur- . 


mează pasiv mişcările toracelui în in- 
spiratie, în timp ce în expiratie meca- 
nismul principal este reprezentat de 
retractia elastică pulmonară. . 
Mişcarea liberă a plaminilor in cavi- 
tatea pleurală este una din condiţiile 
esenţiale ale ventilării cit mai uniforme 
a spatiilor alveolare; a doua conditie 


este împărțirea plăminilor în lobi, care / 


se deplasează unul fata de celălalt la 
nivelul scizurilor. Dacă plăminii nu ar 
fi împărţiţi în lobi, tracţiunea pe care 
o exercită mărirea de volum a tora- 
celui asupra țesutului pulmonar, trac- 
tiune inegal repartizată la nivelul 
suprafeţei pleurale (mult mai mare la 
bază decît la virf), s-ar solda cu o 
expansiune mai mare doar a unor spa- 


tii alveolare și cu distorsiunea căilor. 


aerifere în cursul mișcărilor ventila- 
torii, ceea ce ar avea ca urmare venti- 
laţia neuniformă a alveolelor. Dealtfel, 
ventilatia spaţiilor alveolare nu este 
perfect uniformă nici în condiţii fizio- 
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logice, deoarece mobilitatea diferitelor 
porţiuni ale toracelui este diferită. Ca 
urmare, anumite teritorii pulmonare 
— cele dispuse în zone aproape imo- 
bile, şi anume paravertebral și para- 
mediastinal sau apical — se expansio- 
nează putin gi sint relativ hipoventi- 
late, în timp ce altele — teritoriile 
corticale si lobii inferiori — beneficiază 
de o bună mobilitate toracică şi, im- 
plicit, de o ventilaţie crescută, fiind 
solicitate atit de coborirea diafragmu- 
lui, cit si de rotația inspiratorie a 
coastelor inferioare. Nici capacitatea 
de distensie a tesutului pulmonar nu 
este peste tot aceeaşi: zona hilară, cu 
bronhiile mari, cu vasele si ganglionii 
limfatici, este mai putin distensibila 
decit teritoriile periferice, în alcătuirea 
cărora intră, predominant, ţesut alveo- 
lar. Bronhiile şi vasele care se indreap- 
tă radiar de la hil spre periferie consti- 
tuie un sistem tensional care conferă 
plăminului 'o oarecare unitate meca- 
nică. Datorită lor, forțele de tracţiune 
care se exercită asupra plăminului 
destind, indirect, şi teritorii pulmonare 


„care nu.sint dispuse pe traiectul aces- 


tor structuri, - 


-= Dacă se consideră mecanismul ven- 


tilatiei separat- de celelalte procese 
care alcătuiesc respiraţia pulmonară, 
plăminii pot fi asemuiti unei pompe 
care vehiculează alternativ si ritmic 
fluxul de aer graţie activităţii muschi- 
lor ventilatori. Ca la orice pompă se 
poate studia: 4 Ra : 

— geometria sau dimensiunile statice 
care condiționează performanţele siste- 
mului, în cazul în speţă dimensiunile 
spatiale ale plăminilor, exprimate în 
volume și capacităţi; i 

— dinamica sau relaţia dintre mis- 
carea pompei pulmonare si forțele care 
o produc; 

— cinemalica sau performanțele pom- 
pei pulmonare, apreciate ca debite de 
aor, volocități și froovență, toate evalu- 
ate prin dimensiuni în funcție de timp. 


Geometria sau dimensiunile statice ale pompei pulmonare 


Volume și capacităţi pulmonare, 
poziţii ventilatorii 


Volumele pulmonare sînt mărimi 
anatomice, statice şi nu funcționale, 
care măsoară dimensiunile pompei pul- 
monare şi nu performanţa ei, aceasta 
din urmă fiind însă influențată de 
modificările absolute ori relative ale 
primelor. 

Volumele pulmonare statice, capaci- 
tatile pulmonare şi poziţiile ventila- 
torii (11) sînt reprezentate grafic în 
fig. 8. 


VOLUME PULMONARE 
STATICE 


Lapacitale pulmonera, 


totală Rte 


Volum expirator 
de rezervă 7 


Capacitate vitală 


Volum inspirator 
a rezerve 


fozitie inspiratorie 
maximal? 


Pozitie expiralorie 
Ge repaus 


Foritia expiratorie maximal 
t 


Volumul curent (VT) este volumul 
de gaz care pătrunde în plămini cu 
fiecare inspiraţie și apoi este eliminat, 
la exterior cu fiecare expiratie sau, 
altfel formulat, este volumul de gaz 
adăugat si apoi sustras capacităţii rezi- 
duale funcţionale în fiecare ciclu ven- 
tilator, cînd plăminul trece din poziţia 
expiratorie de repaus în poziţia inspi- 
ratorie de repaus şi apoi invers. Volu- 
mul curent este expresia volumetrică a 
amplitudinii (profunzimii) mişcărilor 
ventilatorii. La adultul normal, în re- 
paus, VI măsoară aproximativ 500 ml 


Fig. 8 — Volumele pulmona- 

re.Sus în centru reprezentarea 

schematică a celor patru vo- 

lume pulmonare fundamen- 

tale și a mărimii lor relati- 
_ ve. Linia externă corespunde 
limitei maxime pînă la care 
se poate expansiona plămi- 
nul; cercul intern—punctat 
— reprezintă volumul la care 
ajunge la sfîrşitul unei expi- 
ratii complete. În cele patru 
scheme dispuse în jurul celei 
centrale sînt reprezentate 
prin haşurare cele patru ca- 
pacităţi pulmonare. În par- 
tea de jos a figurii: traseul 
spirografic pe care se măsoară 
volumele mobilizabile şi o 
altă reprezentare a volume- 
lor şi capacităţilor pulmo- 
nare (după Comroe J. H. jr 
şi colab: The Lung. Ed The 
Yearbook Publishers. Chi- 

cago 1955). : 


iar in efortul muscular crește: în cele 
ușoare și mijlocii pe seama volumului 
inspirator de rezervă și în cele intense 
mai ales pe seama volumului expirator 
de rezervă. 

Volumul inspirator de rezervă (VIR) 
este volumul maxim de gaz care poate 
fi inspirat, plecind de la sfirşitul unei 
inspirații de repaus sau, cu alte cuvin- 
te, este volumul de aer care pătrunde 
în plămini cînd se trece din poziţia 
inspiratorie de repaus în poziţia inspi- 
ratorie maximă. La adultul sănătos, 
în repaus, VIR măsoară aproximativ 
60% din capacitatea vitală, iar in 
efortul muscular diminuă în favoarea 
volumului curent. 

Volumul expirator de rezervă (VER) 
este volumul maxim de gaz care poate 
fi expirat, plecind de la sfirşitul unei 
expiratii de repaus, sau volumul de aer 
expulzat din plamini cind se trece din 
pozitia expiratorie de repaus in pozitia 
expiratorie maximă. La adultul sănă- 
tos, în repaus VER măsoară aproxi- 
mativ 25% din capacitatea vitală, iar 
în efortul muscular diminuă în favoa- 
rea volumului curent. 

Volumul rezidual (VR) este volumul 
de gaz care rămîne în plamini la sfir- 
șitul unei expiratii maxime, deci atunci 
cînd plăminii se găsesc în poziţie expi- 
ratorie maximă. VR, care nu poate fi 
evacuat cît timp subiectul este în 
viaţă, măsoară la adultul sănătos 
aproximativ 1 500 ml, ceea ce revine 
la 25% din capacitatea pulmonară 
totală (14). Asemenea volumelor inspi- 
rator si expirator de rezervă, mărimea 
VR reflectă echilibrul dintre forța 
elastică pulmonară şi cea toracică, ce 
operează la nivelul suprafeţei pleurale 
(vezi capitolul „Dinamica ventilatiei“). 

Prin însumarea a două sau mai multe 
volume fundamentale rezultă capaci- 
tăţile pulmonare (tabelul 1). | 

Capacitatea pulmonară totală (CPT) 
însumează toate cele patru volume 
pulmonare, fiind definită ca volumul 
de gaz conţinut de plămini la sfirșitul 
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TABELUL I 


MODUL ÎN CARE SE ÎNSUMEAZĂ VOLUMELE 
PULMONARE FUNDAMENTALE ÎN CAPACITĂȚILE 


PULMONARE 
Volume 
Capacităţi SS pS 
vr | ve | ver | ve 
CPT mre e Geo df ie 
CV Filet | + 
CRF fe + 
CI + | + 


unei inspiratii maxime, deci, atunci 
cind aparatul toraco-pulmonar se gă- 
seste in poziţie inspiratorie maximă, 
poziţie in care plăminii cuprind cea 
mai mare cantitate de gaz posibila. 

Capacitatea vitală (CV) însumează 
trei din cele patru volume fundamen- 
tale, fiind constituită de volumul de 
gaz eliminat din plămini în cursul 
unei expiraţii maxime care urmează 
unei inspiratii maxime, deci, atunci 
cind aparatul toraco-pulmonar trece 
din poziţia inspiratorie maximă în cea 
expiratorie maximă. Altfel spus, CV 
este cantitatea maximă de aer ce poate 
fi inhalată într-o singură mișcare ven- 
tilatorie. CV reprezintă aproximativ 
75% din CPT. 

Capacitatea reziduală funcțională 
(CRF) însumează volumul rezidual și 
volumul expirator de rezervă, fiind 
constituită de volumul de gaz conținut 
în pl&mini la sfirşitul unei expiratii 
calme de repaus sau volumul de gaz 
din plămini, atunci cind aceștia se 
află în poziţie expiratorie de repaus. 
Capacitatea reziduală funcţională re- 
prezintă aproximativ 50% din CPT. 
CRF are semnificație funcţională, fiind 
volumul de gaz în care pătrunde, se 
amestecă şi se diluează aerul inhalat 
din mediul exterior înainte de a intra 
în schimb gazos cu sîngele. Astfel, CRF 
joacă un rol deosebit de important, 
prezența constantă a unul volum rela- 
tiv mare de aer în spaţiile alveolare 
reducind foarte mult variațiile provo- 
cate de inhalarea de aer proaspăt 


asupra concentratiilor şi presiunilor 
parţiale ale O, şi ale CO, în aerul 
alveolar. Dacă CRF nu ar exista, deci, 
dacă plăminii s-ar goli complet cu 
fiecare mișcare expiratorie, în inspira- 
tie concentraţia O, ar fi foarte ridicată, 
iar in expiratie foarte joasă, in timp 
ce concentrația CO, ar prezenta vari- 
atii de sens invers. Aceste variaţii ar 
influenţa presiunile parţiale ale gazelor 
sanguine gsi, ca urmare, sîngele care 
perfuzeaza capilarele pulmonare le-ar 
părăsi încărcat cu O, în inspiraţie, dar 
în expiratie şi în pauza dintre cele 
două faze conţinutul de O, al singelui 
ar diminua foarte mult, iar conţinutul 
de CO, ar crește exagerat. Transferul 
gazos prin membrana alyeolo-capilara 
ar avea, asa dar, un caracter oscilant 
si nu continuu cum este in realitate. 

Capacitatea inspiratorie (CI) - însu- 
mează volumul curent şi volumul 
inspirator de rezervă şi este definită ca 
volumul de gaz care poate pătrunde 
în pl&mini în cursul unei inspiratii 
maxime ce începe de la sfirsitul unei 
expiratii de repaus sau ca volumul de 
gaz inhalat cînd plăminii trec din 
poziţia expiratorie de repaus în pozi- 
tia inspiratorie maximă. CI reprezintă 
50% din CPT (celelalte 50%, fiind 
ERIE) i = ares 

Plămiînul se poate afla într-una din 
următoarele patru, poziţii: ij 

— poziția inspiratorie maximă; 

— poziția inspiratorie de repaus (po- 
zitia Ja sfîrşitul unei inspirații- normale 
de repaus); : 23 + 

— poziţia expiratorie de repaus. (po- 
zitia de la sfîrşitul unei expiraţii nor- 
male de repaus); ~ : 

— poziţia expiratorie maxima. — 

Dintre cele patru poziţii ventilatorii, 
două sint fixe pentru același subiect: 
poziția inspiratorie mazimă, și poziția 
expwratorie maximă, iar celelalte două, 
poziţia inspiratorie de repaus și poziția 
expiratorie de repaus, variază cu mări- 
mea volumului curent utilizat: apro- 

` piate între ele în condiţii de ventilaţie 


de repaus, cînd VT este mic, se depăr- 
tează cind VT creşte, ca, de exemplu, 
în ventilatia din efortul muscular. 
Poziţia expiratorie de repaus este 
determinată de echilibrul dintre for- 
tele elastice antagoniste toracice gi 
pulmonare (forte antagoniste ce se exer- 
cită la nivelul suprafeţei pleurale) gi, 
fiind destul de constantă pentru ace- 
laşi subiect în condiție ventilatorie de 
repaus, este aleasă ca poziție de refe- 
rinta pentru determinările volumetrice. 

Poziţiile fixe pot fi modificate de 
procese patologice: poziția maximă 
expiratorie este mai ridicată cînd 
creşte volumul rezidual, ca, de exem- 
plu, in obstructia căilor aerifere, iar 
pozitia maxima inspiratorie este cobo- 
rita in procesele restrictive. 


Valorile normale 
ale volumelor pulmonare 


Pentru a putea fi interpretate, rezul- 
tatele determinării volumelor pulmo- 
nare trebuie să fie comparate cu valori 
de referință obţinute cu ajutorul unor 
formule de predictie, care permit să 
se calculeze pentru un anumit individ 
valoarea teoretică sau ideală a para- 
metrului: cercetat, plecînd de la carac- 
teristici biometrice ușor de obţinut, 
precum. virsta, sexul, înălțimea, greu- 
tatea corpului, : suprafața corporală 
ete (3) (4). 

Formulele de predictie sint ecuaţii 
de regresie care stabilesc relaţia exis- 
tentă între parametrul funcţional cer- 
cetat şi variabila ori, mai adesea, 
variabilele biologice. Cu alte cuvinte, 
ecuaţia de regresie arată cum variază 
parametrul funcţional (de exemplu CV) 
în funcție de variabilele de referință 
(vîrstă, sex, înălțime). Ecuația de 
regresie este elaborată plecind de la 
datele obținute la subiecţi sănătoși. 
Modul în care sint aleşi aceştia este 
hotaritor pentru categoria de indivizi 
la care poate fi aplicată predictia. 
Dacă eșantionul de subiecți sănătoși la 


care se măsoară parametrii cercetaţi 
(volumele pulmonare) este selecționat 
prin randomizare din întreaga popu- 
laţie a unei regiuni și este suficient 
numeric, formulele de predictie elabo- 
rate pe baza lui sînt aplicabile întregii 
populaţii; eșantionul se spune că este 
reprezentativ pentru populația sănă- 
toasă (subiecţii care prezentau simp- 
tome respiratorii au fost excluși din 
eşantion). 

Valoarea calculată cu ajutorul for- 
mulei de predictie indică mărimea me- 
die a parametrului funcţional la un 
individ sănătos cu anumite caractere 
biologice si reprezintă doar o indicație 
generală care arată tendința centrală 
a colectivitatii. În realitate însă, indi- 
vizi de acelaşi sex si virstă si cu aceeaşi 
înălțime şi greutate prezintă, pentru 
acelaşi parametru, valori care variază 
în jurul acestei medii. Fig. 9 prezintă 
modul în care se distribuie in jurul 
mediei valorile CV măsurate la indi- 
vizi sănătoși, de același sex, virstă şi 
înălțime; se constată că 95,4% din 
valorile normale sint cuprinse într-o 
zonă situată între + de două ori 
abaterea standard de la medie. Dincolo 
de cele două limite de variaţie a valo- 
rilor normale — inferioară și superioară 
— numărul sănătoşilor este foarte re- 
dus si, deci, sansa de a întilni normali 


9 — Distribuţia valorilor CV măsurate 

de 40—44 ani şi 170 cm înălțime 
(curba lui Gauss). 

x = media aritmetică; s = abaterea standard. 


Fig. 
7 la bărbaţi 
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este neglijabilă. Așa dar, valorile nor- 
male de referință nu sint reprezentate 
de o cifră, ci de limite de variaţie și 
reflectă doar variabilitatea generală a 
parametrilor biologici de la individ la 
individ. Deci pentru a fi considerată 
anormală valoarea măsurată la un 
subiect dat trebuie să se situeze în 
afara limitelor de variaţie și nu numai 
să difere de medie. 

Studii întreprinse asupra volumelor 
pulmonare pe populaţii diferite, în 
diverse ţări, au condus la ecuaţii de 
regresie asemănătoare. Dispunem deci 
de formule cu ajutorul cărora pot fi 
prezise satisfăcător volumele pulmo- 
nare la indivizi la care nu au fost 
încă măsurate. Valorile teoretice (idea- 
le, prezise sau normale) ale volumelor 
pulmonare se calculează cu ajutorul 
formulelor care stabilesc dependența 
lor de sex, virst si înălțimea corpului. 
Dintre acestea, cele mai larg utilizate 
sînt formulele elaborate de un grup de 
experţi ai Comunităţii Europene a 
Cărbunelui şi Oțelului (formulele 
C.E.C.O. — tabelul II). Mai multe stu- 
dii întreprinse în populația integrală a 
unei circumscripții sanitare urbane şi 
a unor comune rurale din ţara noastră 
au furnizat valori normale ale volu- 
melor pulmonare aproape perfect super- 
pozabile celor elaborate de experţii 
C.E.C.O. (27). De aceea apare justifi- 
cată utilizarea acestor formule şi pen- 
tru populaţia ţării noastre.: 

În tabelul III sînt prezentate citeva 
exemple pentru a demonstra influența 
vîrstei, înălțimii și sexului asupra 
valorilor teoretice ale volumelor pul- 
monare. 

Valorile teoretice sint utilizate ca 
elemente, de comparaţie pentru valo- 
rile actuale. Există tendinţa de a 
acorda valorilor prezise o importanţă 
exagerată. Nu trebuie pierdut însă din 
vedere că precizia cu care se face 
predictia unui parametru dat este limi- 


TABELUL II 


FORMULELE DE PREDICȚIE A VOLUMELOR PULMONARE ȘI A VEMS, ELABORATE DE EXPERȚII C.E.C.0. 


Virsta V/T | VR/T* CPT/T? 100 VR/CPT VEMS/T2 100 VEMS/CV 
18—19 0,990 0,240 1,230 19,5 0,812 
20—29 1,025 0,275 1,300 21,0 0,818 200 
30—34 1.020 0,300 1.300 225 0.795 78,0 
35—389 1,010 0,310 1,320 23.5 0.778 770 
40—44 1,000 0,320 1.320 24'3 0.757 75,5 
45—49 0.990 0,330 1.320 25,0 0,737 14.5 
50—64 0.970 0,350 1.320 26.5 0.718 735. 
55—59 0,950 0.370 1.320 28.0 0.684 72,0 
60—64 0.930 0,390 1/320 29.5 0,651 70,0 
{o/M)- 
+100 9 17 12 6 10 7 
(20/M) 
+100 17 31 22 11 19 13 


So tnmulteste talia ridicată la cub cu coeficientul corepunzător vîrstei bolnavului pentru parametrul cercetat, 
Pentru femei, valorile teoretice ale CV, VR, CPT şi VEMS sint de 90% din cele calculate pentru bărbaţi. 


TABELUL III 


INFLUENȚA SEXULUI, A ViRSTEI ȘI A ÎNĂLȚIMII 
SUBIECTILOR EXAMINATI ASUPRA VALORILOR VO- 
LUMELOR PULMONARE (EXEMPLE) 


a Virsta înălţime cv vR | cer 

ex| (ani) (om) | ca) | Ga) | mD 

ot: si aia SEE SLI ED Ora) 
b 40 165 | 4490| 1 460| 5940 
f 40 165 | 4040| 1310| 5350 
b 40 170 | 4910|. 1570| 6 480 
b 60 170 | 4570| 1910| 6 480 
b 40 160 | 4090| 1320| 5410 
b 40 180 | 5830, 1860| 7 690 


eee 


tată — in cea mai bună eventualitate 
— la numai 60%, deoarece numai 60% 
din variațiile interindividuale ale unui 
parametru pot fi atribuite sexului, 
virstei şi înălțimii, restul depinzind de 
intervenţia altor factori, neinclugi in 
formulă. 

În consecinţă, interpretarea rezulta- 
telor furnizate de determinarea volu- 
melor pulmonare se limitează la inclu- 
derea lor într-una din următoarele 


grupe: valoare normală, uşor subnor- 
mali sau net anormală. Exprimarea 
valorii actuale în procente din valoarea 


teoretică riscă — dacă se neglijează 
cele de mai sus — să lase o falsă im- 
presie de precizie. 


Interpretarea valorilor măsurate 
ale volumelor pulmonare 


Volumele pulmonare descriu geome- 
tria pompei pulmonare: aşa dar ele 
sînt măsurători mai curind anatomice, 
decit funcţionale, fapt de care trebuie 
să se ţină seama în interpretarea 
modificărilor lor (13). Alterările volu- 
melor pulmonare nu se însoțesc în mod 
obligatoriu de perturbarea respirației 
pulmonare, adică a schimbului gazos 
dintre mediul înconjurător şi sîngele 
din capilarele pulmonare, în asemenea 
condiţii modificarea geometriei pom- 
pei putînd fi compensată prin ajustarea 
performanţelor ei (cinematica). 

Abaterile de la normal ale valorilor 
măsurate nu sint patognomonice unei 
anumite afecţiuni; multitudinea con- 
ditiilor care pot provoca reducerea GV 
este un bun exemplu în acest sens. 
Mai mult, anormalitatea volumelor 
pulmonare nu reflectă in mod necesar 
existenţa unei suferințe pulmonare, ea 
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putind fi uneori sechela unui proces 
vindecat, după cum alteori se intilnesc 
bolnavi pulmonari la care volumele. se 
înscriu în limitele de variaţie normală 
(observaţia este frecventă în tuber- 
culoza pulmonară, chiar cînd există 
leziuni parenchimatoase moderat ex- 
tinse). Volumele pot fi normale şi în 
cazuri cu perturbări ale schimburilor 
gazoase intrapulmonare, ca de exem- 
plu la bolnavii cu fibroză interstitiala 
difuză în stadiul initial, la care difu- 
ziunea prin membrana alveolo-capilară 
este diminuată net, ori la cei cu sindrom 
obstructiv, la care distribuţia neuni- 
formă a aerului inspirat provoacă 
scăderea O, în singe. 

Determinarea volumelor pulmonare 
isi dovedeşte utilitatea cînd este efec- 
tuată concomitent cu măsurători ale 
mai multor parametri funcționali pul- 
monari: debite ventilatorii, complianta 
pulmonară, rezistență la flux, capa- 
citate de difuziune, distribuţie intra- 
pulmonară, concentraţie sanguină a 
gazelor respiratorii etc. În acest con- 
text, informaţiile aduse de volumele 
pulmonare pot contribui — alături de 
datele furnizate de ceilalţi parametri 
— la definirea procesului patologic, 
deci la elaborarea diagnosticului. 


Modificările volumelor pulmonare 
în condiţii fiziologice 


Variaţiile individuale. Asemenea tu- 
turor măsurătorilor biologice, volu- 
mele pulmonare. determinate in ace- 
leaşi condiţii variază la același individ 
de la o determinare la alta. Cunoas- 
terea mărimii variațiilor individuale 
spontane ale volumelor pulmonare este 
necesară pentru a putea aprecia corect 
modificările provocate de boală. 

Rezultatele obţinute in mai multe 
studii concordă în privința variabili- 
tatii capacităţii vitale: determinări re- 
petate la același individ normal, in 
aceeași zi, au dat valori foarte apro- 
piate intre ele, coeficientul de variatie 


51 
4* 


fiind de numai 3%, in schimb, valorile 
obţinute în zile diferite variază ceva 
mai mult; de asemenea, determinările 
CRF diferă între ele mai mult decit 
cele ale CV (45). 

În tabelul IV sînt redate variațiile 
volumelor pulmonare (media valorilor 
absolute și a celor procentuale) la 
acelaşi individ, în aceeași zi, obţinute 
într-un studiu efectuat la 30 de adulţi 


TABELUL IV 


VARIABILITATEA VOLUMELOR PULMONARE LA 
NORMALI ÎN ACEEAȘI ZI ; 


Volum pulmonar Adulţi Bătrini 
CV ml 79,3 93,5 
% 1,79 3,28 
VR ml 78,0 116,0 
% 7,97 8,86 
CRE ml 129,3 80,0 
% 4,86 3,84 
CPT ml 89,0 109,5 
CA 1,78 2,86 
VR/CPT 1,4 2,4 
CRF/CPT 2,0 1,2 


normali (15 bărbați și 15 femei, vîrsta 
medie 40 de ani) si 20 bătrîni normali 
(7 bărbați si 13 femei, vîrsta medie 72 
de ani) (48). 

Postura. Trecerea corpului din pozi- 
tia şezindă în clinostatism determină 
creşterea capacității inspiratorii şi scă- 
derea CRF si a VER. Cea mai afectată 
este CFR care scade la adult cu 600— 
900 ml în poziţia culcat, în timp ce CV 
diminuă moderat, pentru că scăderea 
VER este mai marcată decit creşterea 
CI. Micsorarea CV explică reducerea, 
de asemenea moderată, a capacităţii 
pulmonare totale, cealaltă componentă 
a CPT — volumul rezidual — nefiind 
influenţată de poziţia corpului. Modi- 
ficările volumelor pulmonare la trece- 
rea in clinostatism sint atribuite de- 


plasării în sens cranial a diafragmului, 
împins de greutatea viscerelor abdo- 
minale, și creșterii volumului sanguin 
intratoracic, aceşti doi factori expli- 
cind deplasarea în sens expirator a 


poziţiei ventilatorii de repaus. Ca 
urmare, in ventilatia de repaus, plă- 
minii cuprind aproximativ jumătate 
din CPT în poziţia şezindă, dar numai 
o treime în clinostatism. 

Virsta. Dintre condiţiile fiziologice, 
virsta este la originea celor mai impor- 
tante şi constante modificări ale volu- 
melor pulmonare la acelaşi individ. 

CV creşte pind la 20 de ani (26), 
apoi scade între 20 şi 64 de ani, după 
cum rezultă din formulele de regresie 
liniară elaborate de experţii C.E.C.O. 
(tabelul II). La grupele de vîrstă mai 
înaintată rata de declin apare ceva 
mai ridicată. 

VR creşte paralel cu scăderea GV; 
astfel că mărimea CPT nu se modifică 
practic cu vîrsta după 20 de ani (tabe- 
lul II). Raportul VR/CPT crește cu 
aproximativ 3% pe deceniu şi, ca 
urmare, VR reprezintă aproximativ 0 
cincime din CPT la 20 de ani și apro- 

ximativ o treime la 70 de ani. 

Interesant de notat că raportul 
VR/CPT prezintă un coeficient de 
variaţie mai mic decit al celor două 
volume considerate separat (tabelul IL: 
6% faţă de 17 şi, respectiv, 12%). 
Pentru acest, considerent, multi autori 
acordă acestui raport mai multă im- 
portanță decit valorii absolute a VR, 
cînd se apreciază abaterea de la normal 
a rezultatelor unei investigaţii func- 
tionale pulmonare. Această concepție 
poate duce însă la interpretări eronate 
în unele procese restrictive. 

Variabilitatea rezultatelor obținute 
la acelaşi individ și modificările volu- 
melor pulmonare în anumite condiţii 
fiziologice ‘au fost luate în considerare 
la elaborarea valorilor de referinţă 
pentru aceste măsurători. 


Modificările volumelor pulmonare 
in condiţii patologice 


Modificările volumelor pulmonare la 
bolnavii cu afecţiuni toraco-pulmonare 
sînt extrem de utile pentru aprecierea 
deficitului funcţiei ventilatorii, iar de- 
terminările repetate la acelaşi bolnav 
pot aduce indicaţii valoroase pentru 
a evalua evoluţia bolii ori răspunsul 
la tratament. In continuare vor fi 
prezentate succint condiţiile în care se 
observă modificări ale CV, CRF şi VR 
şi ale CPT, după care vor fi menţionate 
modificările volumelor pulmonare in 
cele două sindroame funcţionale: sin- 
dromul obstructiv şi sindromul res- 
trictiv. 

Interpretarea, valorilor CV. În diverse 
condiţii patologice CV scade, scăderile 
fiind considerate ca patologice numai 
atunci cînd depăşesc 20% din valoarea 
teoretică. 

Factorii care provoacă scăderea CV 
pot fi grupaţi astfel: + 

I. Factori care limitează expansiunea 
toracică: ee EA 

1. Tulburări neuro-musculare: 

a) alterarea funcţională sau morfo- 
logică a centrilor nervoși (intoxicații 
cu barbiturice sau morfină, trauma- 
tisme și intervenţii chirurgicale cra- 
niene); 

b) lezarea căii nervoase eferente 
(poliomielită, nevrită periferică, pareza 
frenicului, blocarea sinapselor neuro- 
musculare în miastenia gravă); 

c) alterarea organului efector (tul- 
urări musculare primitive, miozite 
toracice sau contractură antalgică — 
durere toracică în fracturi costale). 

2. Tulburări ale mecanicii toracice 
prin deformări osoase, cifoscolioza, 
fracturi costale, toracoplastii sau prin 
creşterea rezistenţei elastice (sclero- 
dermie, obezitate, osificarea cartilaje- 
lor condro-costale) ; : 3 

3. Procese intraabdominale care li- 
mitează excursiile diafragmului (asci- 
tă, tumoare abdominală, pneumoperi- 
toneu, intervenţii abdominale, colită). 
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or 


„II. Factori. care limitează expan- 
stunea plaminilor: 

1. Procese pleurale (revărsate, pneu- 
motorax, simfize). 

2. Procese cardio-pericardice (dila- 
tarea inimii, pericardite cu mult li- 
chid). 

3. Hernie diafragmatica. 

4. Creșterea reculului elastic pulmo- 
nar (pneumopatii interstitiale difuze, 
stază sanguină pulmonară). 

„9. Suprimare de parenchim func- 
tional prin leziuni distructive (tuber- 
culoză), ocluzii bronsice cu atelectazii 
(neoplasm bronsic, adenoame, corpi 
străini), obstructii bronșiolare (bronho- 
pneumopatie obstructivă cronică — 
BPOC), procese exsudative (pneumo- 
nil) ori rezectii de parenchim (exereze 
pulmonare). 

Factorii de mai sus, dacă provoacă 
o reducere destul de mare a CV, sînt 
generatori de disfunctie ventilatorie 
restrictivă. 

Scăderea CV semnifică limitarea 
posibilităţii de a creşte amplitudinea 
ventilaţiei la solicitări suplimentare 
(efort), dar nu implică micşorarea 
rezervelor ventilatorii; ventilatia ma- 
ximă poate fi menţinută in limite nor- 
male, chiar cind diminuarea CV atinge 
40%, daca arborele bronsic isi conserva 
permeabilitatea, reducerea amplitudi- 
nii fiind compensată, în acest caz, 
prin creșterea frecvenţei ventilatiei. 
Testul nu dă informaţii nici indirecte 
asupra schimbului gazos, acesta pu- 
tind fi normal nu numai în repaus, ci 
și la eforturi intense, chiar dacă CV 
este redusă la mai puţin de jumătate, 
după cum şi invers, o valoare normală 
a CV nu înseamnă ventilaţie normală. 

Modificările volumelor componente 
ale CV sint greu de interpretat şi nu au 
valoare diagnostica. 

Interpretarea valorilor CRF gi VR, 
Creșterea VR actual este considerată 
patologică, doar atunci cind depășește 
cu cel puţin 50% valoarea teoretică, 
dată fiind marea dispersie a valorilor 


normale ale acestui parametru. Creş- 
terea CRF caracterizează hiperinflatia 
pulmonară, care poate fi provocată de 
modificări structurale (de tipul celor 
întilnite în emfizem), de obstructie a 
căilor aerifere mici (BPOC), de hiper- 
inflaţie compensatoare a spaţiilor al- 
veolare din parenchimul restant după 
exereza pulmonară ori în urma exclu- 
derii funcţionale a unui teritoriu pul- 
monar. important (plămin distrus tu- 
berculos, deformări toracice, mai ales 
cifoscolioză). Deşi nu este patogno- 
monică acestei boli, fiind frecvent 
intilnita si in stenozele căilor aerifere 
mici, creșterea VR este obligatorie în 
emfizemul pulmonar. 

De. obicei, dacă se măreşte VR, 
creşte şi CRF, dar mărirea acestor 
volume nu se însoţeşte în mod obliga- 
toriu de alterarea schimburilor gazoa- 
se. Dacă spaţiile alveolare sînt venti- 
late suficient pentru ca presiunile 
parţiale ale O, şi CO, în aerul alveolar 
(Paos şi respectiv Paco2) să rămînă la 
valori normale, schimburile gazoase se 
desfășoară normal, indiferent de mări- 
mea volumului rezidual si a capacităţii 
reziduale funcționale. Pentru acest 
lucru, este esenţial ca ventilatia alveo- 
lara să fie adaptată volumului alveolar. 
Totuşi, creșterea CRF și a VR consti- 
tuie un factor potenţial de limitare a 
schimburilor gazoase în efort, pentru 
că încetinește înlocuirea O, preluat de 
singe din alveole şi eliminarea COs, 
periclitind menţinerea compoziţiei nor- 
male a aerului alveolar. 

CRE si VR sînt scăzute în fibrozele 
pulmonare difuze (in stadiile avansate) 
şi in bolile cardiace cu stază pulmo- 
nara. Scăderea CRF are drept urmare 
apariția de fluctuații mari ale Pao, 
care creşte în inspiraţie şi scade sub 
valorile normale in expiratie, insta- 
lindu-se un fenomen analog ventilatiei 
neuniforme care determină o ușoară 
hipoxemie. 

Interpretarea valorilor CPT. Se con- 
şideră patologice valorile care se abat 


cu mai mult de 20% față de normal. 
Semnificaţia modificărilor patologice 
ale CPT depinde de volumul compo- 
nent care a fost alterat (CV ori VR). 
CPT poate să scadă în afecțiunile 
pulmonare întinse (fibroze, edem, neo- 
plasm), cînd țesutul pulmonar este 
comprimat (pneumotorax, pleurezie), 
precum şi in poliomielită, ca urmare a 
limitării expansiunii toracelui. CPT 
poate fi uşor crescută in emfizem, 
dar de cele mai multe ori nu depășește 
limitele normale în boala căilor aeri- 
fere mici. 

Raportul VR/CPT poate să crească 
fie prin mărirea valorii absolute a VR, 
fie prin scăderea capacităţii vitale 
(CPT = VR + CV) şi de aceea nu are 

“o semnificaţie fiziopatologică bine de- 
finită, pentru că nu presupune în mod 
necesar şi o valoare absolută mai mare 
a VR. 

Volumele pulmonare în sindromul 
obstructiv. În afecțiunile cu tulburări 
obstructive ale ventilatiei (astm bron- 
sic, bronşită obstructivă cronică, em- 
fizem pulmonar), CV scade cînd steno- 
zele căilor aerifere sînt difuze și strinse. 
În unele cazuri, administrarea de 
substanţe bronhodilatatoare determină 
creşterea CV. Cînd obstructia este 
severă, CV obţinută prin însumarea CI 
cu VER înregistrate separat este mai 
mare decît valoarea înregistrată în 
cursul unei singure expiratii maxime. 
Modificarea importantă în sindromul 
obstructiv este însă creşterea VR şi a 


Dinamica ventilaţiei 


Variatiile alternative și ritmice ale 
volumului toraco-pulmonar determină 
un flux de aer între exterior și alveole. 
În inspirația spontană, contracția muș- 
chilor inspiratori face să crească cele 
trei diametre ale cuștii toracice ȘI, 
datorită contactului intim dintre foi- 
tele pleurale parietală și viscerala — 
contact favorizat de pelicula de lichid 
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CRF, iar in formele severe de emfizem 
crește şi CPT. Introducerea in clinică 
a metodei pletismografice de deter- 
minare a CRF (17) a semnalat in mod 
curent valori de 6 000 ml in sindromul 
obstructiv, iar în cazuri extreme, peste 
9000 ml. Modificările volumelor pul- 
monare sînt însă de importanţă secun- 
dară în acest sindrom, în care para- 


metrii cinematici (VEMS, Vix etc.) 
au o valoare informativă mult mai 
mare. 


Volumele pulmonare în sindromul 
restrictiv. Condiţii foarte diferite (men- 
tionate mai sus, v. CV) pot limita 
capacitatea de expansiune a plămi- 
nilor, care se traduce prin scăderea 
CV. Aceasta poate fi asociată cu dimi- 
nuarea, proporțională sau nu, a volu- 
mului rezidual sau acesta se menţine 
în limite normale, situaţie în care 
raportul VR/CPT apare net crescut, 
deşi nu există hiperinflatie. Această 
observaţie infirmă opinia mai veche 
potrivit căreia creșterea raportului 
VR/CPT ar fi un bun indice de hiper- 
inflaţie pulmonară; în fond, augmen- 
tarea raportului indică doar o CV 
disproporționat de mică fata de CPT 
şi nu neapărat un VR crescut. Modifi- 
cările restrictive trebuie să fie destul 
de marcate pentru a determina dis- 
pnee; permeabilitatea bună a căilor 
aerifere permite să se compenseze 
reducerea excursiei ventilatorii prin 
creşterea frecvenţei. 


ce se află între ele — plăminii urmează 
fidel mişcările cuştii toracice și volu- 
mul lor creşte, concomitent dilatin- 
du-se atît spaţiile alveolare, cit 92 
conductele aerifere. Pe măsură ce vo- 
lumul pulmonar crește, aerul conţinut 
în ele se raretiază şi presiunea intra- 
pulmonară a gazului coboară (legea 
lui Boyle) sub nivelul presiunii atmos- 
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forice, Cum spaţiile alvoolaro oomu- 
nioù prin conduoto ou atmosfora ambi- 
anti, doprosiunoa alvoolart dotormint 
un flux do aor din oxtorior (prosiuno 
atmosferică) în alvoolo (prosiuno sub- 
atmostorioă), volumul. do gaz intra- 
pulmonar orosoind ou acooagi mărimo 
oa și volumul pliiminului și al ougtii 
toracico, La sfirgitul inspiraţiei, prosi- 
unoa din alvoolo dovonind ogală cu 
ooa atmostorică, fluxul do aor tnoo- 
toază, În oxpiraţie, circulația aerului 
aro loo în sens invers. În momentul 
în oaro contracția mugchilor inspira- 
tori a luat sfirgit, elemontele elastico 
din structura plăminilor — intinse în 
inspirație oa niște resorturi — rovin 
la dimensiunile lor inițiale și readuc 
plăminii și cugca toracică la volumul 
de repaus (CRF in expiratie spontană). 
Diminuarea volumului pulmonar com- 
primă amestecul gazos din alveole, a 
cărui presiune croște peste nivelul 
atmosferic gi, ca urmare, aerul va fi 
expulzat din alveole la exterior. 

Curgerea aerului într-un sens ori în 
celălalt este deci rezultatul unor dife- 
renje de presiune (presiune barome- 
trică minus presiune alveolară în 
inspiraţie şi presiune alveolară minus 
presiune barometric’ in expiratie), 
Contractia mușchilor inspiratori este 
forfa care provoacă mișcarea aerului 
din exterior in alveole, ea este așadar 
forța motrice a inspiraţiei, iar reveni- 
rea elastică (reculul elastic) a plămt- 
nilor constituie forţa motrice a expi- 
rafiei de repaus (in expiratia forţată 
se adaugă contracția mușchilor expi- 
ratori). 

Relaţiile dintro forţele care aotio- 
nează asupra aparatului ventilator și 
modificările de volum toraco-pulmo- 
nar constituie obiectul de studiu al 
dinamicii ventilatorii (9) (10) (21) 


Bazele biofizice 
ale dinamicii vontilatorii 


Logoa a treia a mișcării a lui Newton 
onunță că o forță aplicată asupra unui 
corp dozvoltă in acosta din urmă o 
forță opozantă de mărime egală, Forţa 
opozantă depinde deci de mişcarea 
corpului sau sistomului gi în mod par- 
ticular de troi aspecte ale migcérii: 
poziția instantanee a, sistemului — po- 
zifia sistomului în momentul aplicării 
forței (in cazul aparatului toraco- 
pulmonar, volumul acestuia la Ince- 
putul inspiraţiei), viteza instantanee a 
mișcării — viteza cu care crește vo- 
lumul toraco-pulmonar in același mo- 
ment — gi accelerația, instantanee a 
mișcării, Primul aspect reprezintă com- 
ponenta statică a mișcării, celelalte 
două, componentele dinamice (22) 
(33) (35). Forța opozantă globală în- 
sumează forțele opozante generate de 
fiecare componentă în parte, acestea 
la rindul lor depinzind de proprietă- 
file mecanice ale sistemului în mișcare, 
“lasticitatea, rezistența fricțională gi 
inerția sint proprietăţile mecanice ale 
sistemului toraco-pulmonar genera- 
toare de forțe opozante și depind de 
poziția sistemului, de viteza gi, res- 
pectiv, de accelerația mișcării. 

În sistemele fizice în care mișcarea 
se efectuează în cele trei dimensiuni 
gi se măsoară deci ca variaţie de vo- 
lum, forța aplicată și forțele opozante 
se măsoară ca presiuni. 

Ecuația mișcării sistemului toraco- 
pulmonar. Presiunea motrice care pro- 
voacă mărirea volumului  toraco- 
pulmonar în inspiraţie este presiunea 
musculară (Pmus), generată, de con- 
tracţia mușchilor inspiratori. Pentru 
a putea pune în mişcare sistemul to- 
raco-pulmonar, presiunea musculară 
trebuie să înlringă presiunile opozante, 
generate de proprietăţile mecanice ale 
aparatului respirator. Acestea din 
urmă sint condiţionate de particulari- 
tăţile structurale ale sistemului tora- 


co-pulmonar, așa că identificarea gi 
măsurarea presiunilor opozante per- 
mit evaluarea indirectă a calităţilor 
structurale ale acestuia. Presiunile o- 
pozante sint: 

— presiunea elastică (Pel) generată 
de forțele de retractie elastică a siste- 
mului; 

— presiunea viscoasă 
rată rezistentelor prin 
canta); 

— presiunea inertiala 
minata de rezistentele 
(inertanta). 

Intre aceste presiuni si presiunea 
musculară există corelaţii care pot fi 
exprimate sub forma ecuaţiei mișcării 
sistemului toraco-pulmonar: 


Pmus = Pel + Pvis + Pin 


(Pvis) dato- 
frecare (vis- 


(Pin) deter- 
prin inerție 


În inspiraţie: 

— Presiunea, elastică este determi- 
nată de forțele care se opun măririi 
de volum a sistemului. Aceste forte iau 
naştere la nivelul suprafeţei alveolare 
(tensiunea superficială) si în anumite 
țesuturi ale: plăminului şi toracelui, 
care se comportă ca niște corpuri elas- 
tice. 

În mecanică sint denumite corpuri 
elastice acelea care, sub acţiunea unei 
forte aplicate asupra lor, suferă o de- 
formare reversibilă şi revin la forma 
şi poziţia de repaus de îndată ce actiu- 
nea forței aplicate a încetat. În corpul 
supus unei deformări elastice ia nag- 
tere o forţă egală şi de sens contrar 
forței aplicate — forța elastică —, ce 
reprezintă energie înmagazinată și care 
este restituită integral cind forţa apli- 
cata îşi încetează acţiunea. Forţa 
elastică variază cu deformarea sufe- 
pită de corpurile respective. 

În sistemul toraco-pulmonar, ele- 
mentele elastice alcătuiesc o rețea 
tridimensională și de aceea presiunea 
aplicată produce 0 „deformare elastică 
în cele trei dimensiuni, deci, o defor- 
mare sau variaţie de volum. Aceasta 
dă naștere unei presiuni elastice opo- 


zante (presiunea de retractie elastică 
sau reculul elastic), care produce re- 
venirea volumului toraco-pulmonar la 
dimensiunile inițiale, de îndată ce 
presiunea aplicată asupra sistemului 
a încetat. Presiunea elastică depinde 
de mărimea deformării (a variaţiei de 
volum): cu cît aceasta este mai mare, 
cu atit şi presiunea elastică este mai 
mare. Această relaţie poate fi expri- 
mată prin formula 


Pel =F (V) 


deci presiunea elastică este funcţie de 
volumul sistemului (V). 

— Presiunea viscoasă are două com- 
ponente: 

a) tisulară, cu sediul în corpurile 
solide neelastice din structura plămi- 
nilor şi a toracelui, în care mobiliza- 
rea sistemului generează o rezistență 
la frecare (frecare externă); 

b) gazoasă, care apare în conductele 
aerifere, la trecerea curentului de aer, 
ca rezultat al frecării moleculelor de 
gaz între ele si cu pereţii canalelor 
(frecare internă). 

Ambele componente depind de vi- 
teza mișcării sistemului sau, cu alte 
cuvinte, de viteza cu care variază 
volumul toraco-pulmonar, deci de flu- 


xul de aer (V): 


Pvis = F (V) 
deci presiunea viscoasă este funcţie 
de fluxul de aer. 

Dintre cele două componente, cea 
mai mare parte revine componentei 
gazoase: considerind plăminul sepa- 
rat de peretele toracic, presiunea vIs- 
coasă tisulară reprezintă aproximativ 
20%, restul de 80% luind naştere in 
conductele aerifere. 

— Presiunea inerțială, care are de 
asemenea două componente: tisulară 
şi gazoasă, ia naştere atunci cind sis- 
temul toraco-pulmonar este pus in 
mișcare (după o perioadă de apnee), 
sau cînd mişcarea in curs își schimbă 


viteza ori sensul (la trecerea din inspi- 
rație in expiratie). Presiunea generată 
de rezistentele prin inertia plăminilor 
și a peretelui toracic este considerată 
a fi neglijabilă la frecvenţe ale venti- 
latiei de pina la 400 cicli pe minut; in 
ventilatia de repaus a fost evaluată la 
aproximativ 0,5% din presiunea to- 
tală aplicată la plămini, iar în efortul 
muscular intens, ar urca la cel mult 5%. 

Presiunea inerțială este funcţie de 


acceleraţia debitului (V): 


Pin = F (V) 


Pe baza celormentionate anterior, 
ecuaţia mişcării sistemului toraco- 
pulmonar se poate scrie astfel: 


Pmus = Pel + Pvis + Pin = F(V) + 
+ F (V) + FO) 


Din această ecuaţie reiese că pătrun- 
derii aerului în plămini i se opun trei 
tipuri de rezistenţe: elastică, viscoasă 
şi inerţială. Suma presiunilor opozante 
pe care acestea le generează defineşte 
mărimea. presiunii pe care muşchii 
inspiratori trebuie să o exercite asupra 
sistemului pentru a produce o mărire 
a volumului toraco-pulmonar și, deci, 
un flux de aer. Presiunea aplicată 
depinde de mărimea variaţiei de vo- 
lum, intensitatea fluxului si accelera- 
tia lui. 

În expiratie: 

Energia cheltuită în inspiraţie pen- 
tru a învinge forţele de retractie elas- 
tică a sistemului este înmagazinată în 
structurile elastice, de unde este res- 
tituită pentru a infringe rezistentele 


viscoasă și inerţială, precum și tonusul. 


rezidual al mușchilor  inspiratoril. 
Expiratia spontană în repaus este aga- 
dar pasivă, ea nu incumbă aplicarea 


1 La stirşitul inspiraţiei tonusul mușchilor 
inspiratori nu dispare brusc, ci diminuă 
treptat, relaxarea mușchilor inspiratori fiind 
completă doar aproape de sfîrșitul expira- 
fiei spontane de repaus, 


unei presiuni. În expiratia din efortul 
muscular sau în expiratia forţată se 
adaugă contracția mușchilor expira- 
tori, care furnizează energia necesară 
pentru a face fluxul de aer mai rapid. 

În principiu, apare posibil să se 
măsoare presiunile elastică, viscoasă 
şi inertiala separat pentru torace? gi 
pentru plamini si, de asemenea, sepa- 
rat presiunile viscoasă şi inertiala 
exercitate de amestecul gazos circu- 
lant. Determinarea presiunilor apli- 
cate la torace presupune însă parali- 
zarea musculaturii ventilatorii prin 
curarizare si preluarea ventilatiei de 
un aparat de ventilaţie artificială și, 
de aceea metoda nu poate fi utilizată 
în investigația clinică de rutină. În 
plus, rezultatele obţinute nu sint ac- 
ceptate de toţi cercetătorii ca expresie 
corectă a parametrilor mecanici ai 
toracelui. 

În clinică se determină presiunea 
elastică a plăminului — denumită şi 
presiune statică — şi rezistentele vis- 
coasă și inerţială ale plaminului si ale 
gazului, acestea din urmă însumate în 
presiunea dinamică. 


Mecanica pulmonară 
(ecuaţia mișcării 
sistemului pulmonar) 


Sistemul mecanic respirator este 
alcătuit din: gazul care umple spaţiile 
alveolare şi căile aerifere, structurile 
tisulare pulmonare gi toracice (32). Pre- 
siunea aplicată asupra fiecărei com- 


ponente este egală cu diferența -dintre 


presiunile care se exercită la nivelul 
limitelor lor. 

Astfel, presiunea aplicată la torace 
(PT) este rezultatul diferenței dintre 


2 Prin „torace“, în mecanica ventilafiei, 
se inteleg toate structurile care au relaţii de 
vecinătate cu plăminii: peretele oradio, 
diafragmul, con inutul abdominal, perete e 
abdominal, structurile toracice extrapul- 
monare (inima și vasele mari etc.). 


presiunea pleurali (Ppl) (cavitatea 
pleurală separă structurile toracice 
de cele pulmonare) gi presiunea care 
se exercită la nivelul suprafeţei corpo- 
rale, adică presiunea barometrică (PB): 


PT = Ppl — PB. 


Această presiune determină expansiu- 
nea și contracția peretelui toracic. 

Presiunea aplicată la tesuturile 
pulmonare (PP) este egală cu dife- 
renta dintre presiunea alveolară (Palv) 
şi presiunea pleurală: 


PP = Palv — Ppl 


şi este presiunea care provoacă expan- 
siunea şi contracția plaminilor. 

Presiunea aplicată gazului (PG) este 
egală cu diferența dintre presiunea, la 
nivelul orificiului bucal (Pbucc) şi 
presiunea alveolară: 


PG = Pbuce — Palv 


şi reprezintă presiunea răspunzătoare 
de curgerea aerului in si din plamini. 

Considerind țesuturile pulmonare și 
faza gazoasă separat de torace, pre- 
siunea aplicată asupra acestor compo- 
nente intratoracice (PIT) este egală cu 
diferența dintre presiunile care se 
exercită asupra celor două suprafeţe 
de demarcaţie ale lor, în speţă pre- 
siunea la deschiderea căilor aerifere la 
exterior, deci la nivelul gurii (Pbucc) 
şi al nărilor, şi presiunea pleurală 
(Ppl). i FF, 
Presiunii aplicate asupra fiecărei 
componente i se opun presiunile gene- 
rate de proprietăţile fizice ale compo- 
nentei respective; suma presiunilor 
opozante este egală cu presiunea apli- 
cată. 

La nivelul toracelui: 


PT = Ppl’ PB = Pol + Pvisl-+ 
p +PinT, ; 


în care cei trei termeni reprezintă 
presiunile opozante (elastică, viscoasă 


şi inerțială) generate de 
structurilor toracice. 
La nivelul țesuturilor pulmonare; 


însuşirile 


PP = Palv — Ppl = PelP + 
+ PvisP + PinP, 

iar la nivelul gazului: 

PG = Pbuce — Palv = PvisG + 


+ PinG 


(gazul este considerat ca fiind incom- 
presibil și deci nu opune o presiune 
elastică şi prin urmare, PelG = 0). 

Presiunii aplicate asupra componen- 
telor intratoracice, țesuturile pulmo- 
nare şi gazul, considerate împreună, i 
se opun presiunile generate de proprie- 
tatile fizice ale celor două componente 
însumate: 


PIT = Pbuce — Ppl = PelP + 
+ PvisP + PinP + PvisG + PinG. 


Într-o formă simplificată, relaţia se 
poate scrie: 


PIT = Pbuce — Ppl = PelP + 
+ PvyisIT + PinIT, 


in care: 

— PelP reprezintă presiunea provo- 
cata de forța de retractie elastică a 
tesuturilor pulmonare care tinde mereu 
să reducă volumul sistemului, 

— PvisIT reprezintă presiunile opo- 
zante viscoase dependente de proprie- 
tatile ţesuturilor pulmonare şi ale ga- 
zului, 

— PinIT reprezintă presiunile iner- 
tiale ale ţesuturilor şi gazului care se 
opun accelerației fluxului. 
` Din formulele precedente reiese că 
presiunea aplicată asupra ţesuturilor 
pulmonare și asupra gazului, luate 
împreună, este egală cu diferența 
dintre presiunea barometrică (cind 
subiectul respiră liber, în mediul am- 
biant Pbuce = PB) şi presiunea pleu- 


rală, măsurată ca presiune esofagiana. 
Această diferență este denumită pre- 
siune transpulmonară. 

Aplicind la componentele tisulară 
pulmonară şi gazoasă ecuaţia mişcării 
sistemului respirator, se obţine ecua- 
tia sistemului mecanic intratoracic, în 
care presiunea aplicată (PIT) este 
egală cu: 


PIT = Pbuce — Peso = PelP + 
+ PyisIT + PinIT = F(V) + FV) + 
+F(V) 


Dacă se înregistrează presiunea 
transpulmonară la două volume dife- 
rite ale sistemului (de exemplu dupa 
inspirarea a 500 ml aer) în condiţii 
statice, adică în apnee (deci cînd flu- 
xul de aer este zero în toate căile 
aerifere, iar presiunea alveolară este 
egală cu presiunea bucală), presiunile 
înregistrate în cele două momente de 
repaus (la începutul şi la sfirșitul 
inspiraţiei) depind exclusiv de forţa 
de retractie elastică a plăminului, 
adică de gradul de tensiune la care 
este supus „resortul“ pulmonar, tensiu- 
nea crescind cu volumul pulmonar: 


PelP = F(V). 


Mărimea cu care variază presiunea 
între cele două momente depinde de 
mărimea cu care variază volumul 
pliminilor; dacă relaţia dintre PelP 
şi V este liniară, ecuaţia de mai sus 
devine 


PelP = KV 


K fiind coeficientul de elasticitate de 
volum. În formula de mai sus, PelP 
este componenta statică (Pst) a pre- 
siunilor opozante. 

Dacă se înregistrează variaţia pre- 
siunii transpulmonare in condiţii di- 
namice, deci în cursul mişcării venti- 
latorii, cînd prin căile aerifere trece 
aer, valorile abtiiute depind nu numai 
de mărimea, presiunii elastice, ci Și de 


acelea ale presiunilor viscoasă şi iner- 
ţială, cu alte cuvinte nu sint funcţie 
numai de variaţia de volum, ci și de 
mărimea fluxului și de acceleraţia lui: 


Pbucc — Peso = PelP + PvisIT + 
+ PinIT = F(V) + F(V) + FV). 


Scăzind PelP (cunoscută) din va- 
loarea presiunii transpulmonare, re- 
zultă presiunea dinamică intratora- 
cică (PdinIT) care însumează PvisIT 
şi PinIT: 


PdinIT = PvisIT + PinIT = 
= F(V) + FÜ). 


Raportind valoarea PdinIT obser- 
vata la un moment dat al mișcării la 
fluxul gazos corespunzător, se poate 
afla valoarea rezistentelor dinamice 
(viscoase şi inerfiale) opuse de tesutu- 
rile pulmonare și, mai ales, de ameste- 
cul gazos la trecerea prin căile aerifere. 
Cum rezistenţa inertial’ este neglija- 
bilă in condiţiile ventilaţiei obișnuite, 
rezistența dinamică este reprezentată 
aproape integral de rezistența la flux. 

Coeficientul de elasticitate și rezis- 
tenta la flux ale sistemului plămin- 
gaz sînt utilizate în clinică pentru a 
exprima. proprietăţile fizice ale pla- 
minului și a analiza prin intermediul 
lor mecanismele de producere a tul- 
burărilor ventilatorii. 


Proprietăţile mecanice 


ale plăminilor 
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Reculul elastic pulmonar 


Un corp perfect elastic — de exem- 
plu, un resort — se întinde cînd este 
tractionat si revine la poziția de re- 
paus cind acțiunea forței aplicate asu- 
pra lui a încetat. Resortul se alungeste 
cu o unitate de lungime cind asupra 
lui acţionează o forţă de o unitate, cu 
două unităţi de lungime, cind forța 


aplicată asupra lui este de două unităţi 
ŞI aşa mai departe, pină cind este 
atinsă limita elastică a resortului (fig. 


10). Între forța aplicată și alungirea 
resortului există o relaţie liniară, a 
cărei expresie este coeficientul de elas- 
ticitate: 


Cy ile 


Tesuturile elastice din structura plă- 
minilor se comportă asemenea resortu- 
lui din exemplul de mai sus, fiind în- 
tinse în inspirație sub acţiunea pre- 
siunii musculare (Pmus) aplicate, iar 
în expiratie — cînd contracția muscu- 
lară a încetat —, fiind readuse în pozi- 
tia lor de repaus de către presiunea de 
retractie elastică (PelP). Cu cit con- 


Lungime sew volum 


ee atirei Jr: Physiol 
roe, J. H. Jr: [ € 
snd a ed. Masson et Cie, Paris, 1967). 


tractia musculară este mai puternică, 
cu atit intinderea ţesuturilor elastice 
şi, corolarul ei, creșterea volumului 
pulmonar în inspiraţie sint mai mar- 
cate. Relaţia dintre presiunea aplicată 
şi volumul pulmonar diferă însă de 
relația dintre forţa aplicată și alungi- 
rea resortului, pe de o parte, pentru 
că nu este liniară decit pe o porțiune 
a variaţiei de volum și anume în do- 
meniul volumului curent și în prima. 
parté a volumului inspirator de re- 
zervă, iar pe de alta, prin histereza? 
dintre inspiraţie și expiratie. 

Bucla volum-presiune statică (2) (44). 
Relaţia dintre volum gi presiune se 
determină măsurind presiunea trans- 
pulmonară la diferite mărimi ale vo- 
lumului pulmonar (5). Cei doi para- 
metri sint măsuraţi în condiţie statică, 
adică atunci cind sistemul toraco- 
pulmonar este imobil și prin conduc- 
tele aerifere nu trece aer (apnee); în 
această condiţie, presiunea măsurată 
la nivelul orificiului bucal este egală 
cu cea alveolară (dacă glota este des- 
chisă), iar diferența dintre aceasta din 
urmă gi presiunea pleurală (Palv-Ppl) 
măsoară exclusiv PelP, pentru că 
PvisIT și PinIT (dependente de vi- 
teza și, respectiv, de acceleraţia cu- 
rentului de aer) sînt nule în apnee. 

Măsurarea directă a presiunii pleu- 
rale este impracticabilă la om, dar 
Ppl poate fi determinată indirect mă- 
surind presiunea esofagiană cu ajuto- 
rul unei sonde cu balonaş. Variatiile 
presiunii esofagiene reproduc în mod 
fidel variațiile presiunii pleurale, dato- 
rită poziției esofagului în torace, în 
mediastinul posterior și între fundu- 
rile de sac pleurale drept și sting și 
pentru că esofagul este un tub cu pe- 
reti subţiri, cu tonus slab, care opune 
o rezistență minimă la transmiterea 


1 Histereză înseamnă inaptitudinea unui 
sistem de a urma căi identice de răspuns. la 
aplicarea și la îndepărtarea unui agent acliv; 
rezultatul acestei inaptitudini se înscrie 
grafic ca buclă de histereză. 
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variațiilor presiunii pleurale, excep- 
tind momentele in care apar unde 
peristaltice ori în timpul deglutitiei, 
momente, de altfel, ușor de recunos- 
cut. 

Presiunea pleurală nu este negativă 
aşa cum se spune obișnuit, deoarece 
nu este mai mică de zero Torri, ci este 
intraatmosferică, fiind inferioară pre- 
siunii barometrice cu aproximativ 5 
cm H,O (= 0,5 kPa) în poziţia expi- 
ratorie de repaus si cu aproximativ 
30 em H,O (3,0 kPa) la sfîrșitul unei 
inspiratii maxime. Ppl este totdeauna 
mai mică decit Palv. Condiţii cvasi- 
statice sint obţinute dacă subiectul 
inspiră şi expiră foarte lent. 

Înscriind într-un sistem de coordo- 
nate rectangulare (cu un inscriptor 
în X: Y) variaţia volumului pulmo- 
nar (pe ordonată) și variaţia presiunii 
transpulmonare (pe abscisă) în cursul 
unei inspiratii maxime urmată de o 
expiratie maximă se obţine o buclă 
volum-presiune statică (fig. 11). Ra- 
mura expiratorie a buclei este stabilă 
şi reproductibilă; variaţia de volum 


VQ Plinx 


Pa ace a n S e e 

+15 +10 +6 ‘0-6 -10 -18 = 2028-80-90 P(emH20) 

Fig. 11 — Relaţia volum-presiune statică 
a plăminilor. 
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corespunzătoare unei aceleiași varia- 
ţii de presiune este mică la începutul 
expiratiei (adică în porţiunea superi- 
oară a VIR), apoi crește pe măsură ce 
expiratia continuă și devine constantă 
după expirarea a aproximativ jumă- 
tate din VIR. 

Raportul dintre variaţia de volum 
si variaţia de presiune este mic în 
porţiunea superioară a capacităţii vi- 
tale, pentru că la sfirşitul inspiraţiei, 
cînd volumul pulmonar a atins mări- 
mea maximă, au fost puse sub tensi- 
une fibrele de colagen din structura 
organului. Modulul de elasticitate mare 
al acestora a necesitat aplicarea unei 
presiuni mult mai mari decit cea care 
a fost necesară pentru umplerea plă- 
minului cu un volum egal de aer in 
limitele volumului curent. 

Fibrele de colagen au un rol frena- 
tor, impiedicind volumul pulmonar să 
atingă o mărime care ar amenința 
stabilitatea spaţiilor alveolare, prin 
faptul că ar favoriza supradistensia 
spaţiilor voluminoase în dauna celor 
mici. - 

La începutul expiratiei, revenirea 
fibrelor de colagen in poziţia de re- 
paus provoacă o scădere mare a pre- 
siunii elastice, care însă nu se însoţeşte 
decit de o variaţie de volum relativ 
mică. 

În porţiunea inferioară a VIR și in 
limitele VT, raportul dintre volum și 
presiune devine constant şi curba se 
continuă cu o linie dreaptă. Panta 
acestei drepte reflectă distensibilita- 
tea plăminilor: cu cit e mai apropiată 
de verticală, cu atit țesuturile sînt mai 
distensibile si pliminii mai complianti 
si invers, cu cit e mai „culcată“ cu 
atit tesuturile sint mai „rigide“. Ra- 
portul AV/AP scade din nou catre 
sfîrşitul expiratiei maxime, dar de 
data aceasta este vorba de un arte- 
fact, datorit compresiei balonasului 
sondei de către mediastin. 

Relaţia volum-presiune diferă in 
inspiraţia maximă de cea din expira- 


ser 


fia maximă. Curba inspiratorie a bu- 
clei volum-presiune statică evoluează 
la presiuni infraatmosferice mai cobo- 
rite, lar reculul elastic este mai mare 
în inspiraţie decit in expiratie (rapor- 
tul AV/AP este mai mic — fig. 11). 
In plus, curba inspiratorie variază 
de la un ciclu ventilator maxim la 
altul, în funcţie de variațiile tensiunii 
superficiale la nivelul interfeţei aer- 
fluid de la suprafața alveolelor (vezi 
capitolul ,,Substratul morfo-functio- 
nal“). Comportarea diferită a disten- 
sibilităţii pulmonare in cele două faze 
ale unui ciclu ventilator maxim (his- 
tereză) este atribuită variațiilor ten- 
siunii superficiale (7) (12). 

Reculul elastic al plăminilor de- 
pinde de doi factori: elasticitatea unor 
țesuturi pulmonare și tensiunea super- 
ficială la interfața aer-fluid de la nive- 
lul suprafeţei alveolelor. În expiratie, 
efectele de suprafaţă sînt neglijabile, 
aşa că PelP măsoară aproape exclu- 
siv proprietăţile elastice ale țesutului 
pulmonar. În cursul inspiraţiei, însă, 
suprafaţa fiecărei alveole creşte, ast- 
fel că tensiunea superficială devine 
determinantul principal al reculului 
„elastic“ pulmonar. Tensiunea super- 
ficială variază nu numai cu creșterea 
‘suprafeței fiecărei alveole (23), dar şi 
cu creşterea numărului de alveole care 
se umplu cu aer în cursul unei inspira- 
tii maxime (prin recrutare de unităţi 
care initial erau închise). După mai 
multe inspiratii profunde, în cursul 
cărora volumul pulmonar atinge va- 
loarea capacităţii pulmonare totale, 
complianta pulmonară statică (indice 
al proprietăţilor elastice ale plămini- 
lor), măsurată în limitele VT, creşte 
cu aproximativ 20%. Mărimea Cst 
depinde aşa dar gi de amploarea variaţi- 
ilor de volum suferite de plămini ime- 
diat înainte de testare (34) (Cst re- 
vine la valoarea originală după citeva 
VT obișnuite); relaţia volum-presiune 
este variabilă în inspiraţia maximă, 
pe cînd în expiratie este stabilă (38), 


Cind variaţia volumului pulmonar 
este de ordinul volumului curent (in 
ventilatia calmă, de repaus), relaţia 
volum-presiune la individul normal 
este liniară şi practic superpozabilă 
în inspiraţie şi expiratie. 

Complianta pulmonară statică (Cst) 
este definită ca modificarea volumului 
pulmonar (AV) pentru 0 variaţie de 
presiune transpulmonară (AP) de o 
unitate, măsurată în domeniul în care 
relația AV/AP este liniară! și în cursul 
unei expiratii foarte lente. În aceste 
condiţii, raportul devine expresia pro- 
prietăţilor elastice pulmonare, reflec- 
tind ușurința cu care plăminii se lasă 
destinși, sub acţiunea presiunii mus- 
culare. 

În limbaj comun se spune că Cst 
măsoară „rezistența elastică“ opusă 
de țesuturile pulmonare la deformare; 
termenul „rezistență“ este însă rezer- 
vat determinărilor efectuate in con- 
ditii dinamice, de migcare a sistemu- 
lui (rezistenţa implică un raport pre- 
siune/debit) si nu statice, ca acelea 
care prezidă la măsurarea complian- 
tei. 

Cst se exprimă în |. cm H,O şi 
măsoară la adultul normal aproxima- 
tiv 0,200 1. cm H,O~, pentru o varia- 
tie de volum de 0,5 1 (corectat BTPS) 


".şi o variaţie de presiune transpulmo- 


nara de 2,5 cm H,O (0,5 :2,5 = 0,2 
1. cm H,O*). 

Variabilitatea compliantei pulmo- 
nare statice la acelaşi individ si în 
aceeași şedinţă este mică, dacă se res- 
pectă cerințele tehnice (plasarea son- 
dei în treimea inferioară a esofagului, 
volum mic de aer in balonaș, condiţie 


1 Pentru a evalua proprietăţile elastice ale 
plăminului, s-a propus iniţial să se măsoare 
variaţia de presiune necesară pentru a face 
să se modifice volumul pulmonar cu un litru. 
Raportul AP/AV a fost numit elastanță 
pulmonară (5). Ulterior, pentru a evita 
contuziile la care poate da naştere definiția 
de mai sus, s-a propus să se aprecieze însu- 
şirile elastice pulmonare prin măsurarea 
compliantei, caro este inversul elastanfei, 
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statică ori cvasistatică a sistemului 
toraco-pulmonar în timpul determină- 
rilor, efectuarea a 2—3 inspiratii ma- 
xime înainte de a înscrie bucla V : P, 
măsurarea Cst pe curba expiratorie a 
buclei). Variabilitatea Cst la indivizi 
cu caracteristici biometrice asemănă- 
toare este mare, fapt de care trebuie 
ținut seama la interpretarea valorilor 
determinate, deoarece, într-un stu- 
diu efectuat la 40 de adulţi sănătoși 
s-a găsit o variabilitate individuală 
medie de 14% (18). 

Complianta pulmonară statică va- 
riază la subiecţii normali cu mărimea 
plăminilor, fiind mai mică la copil 
(26) decit la adult gi la adulţii cu CPT 
mică mai redusă decit la cei cu volum 
pulmonar mare. Faptul se datorește 
impreciziei din formula compliantei. 

În fizică, coeficientul de elastici- 
tate a unui corp este definit; de modu- 
lul de elasticitate (ME): raportul din- 
tre variaţia de presiune (AP) gi variația 
de volum (AV), exprimată în pro- 
cente din volumul iniţial (Vo): 


AP 
AV/[Vo 


ME = 


Raportat la plămini, Vo reprezintă 
volumul de repaus elastic, adică vo- 
lumul atins în starea de colaps în care 


ajung plăminii scoși din cavitatea to-- 


racică, atunci cînd asupra lor nu se 
mai exercită nici o presiune (la adult, 
Vo măsoară aproximativ 150 ml). 

Modulul de elasticitate diferă de elas- 
tanta, tocmai prin faptul că în for-- 
mula lui este inclus Vo; prin aceasta 
se respectă cerința mecanicii de a 
exprima deformarea ca o variație 
fractional& raportată la nivelul de 
repaus. Acest mod de exprimare ar 
permite să se compare: comportamen- 
tul elastic al unor plămini de mărime 
diferită, dar modulul de elasticitate 
nu este aplicabil în explorarea clinică 
a plăminilor, deoarece Vo nu poate fi 
determinat. 
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Pentru a remedia acest neajuns și 
a introduce totuși mărimea plăminu- 
lui ca noţiune de referință în mecanica 
pulmonară, s-a propus să se exprime 
complianta statică măsurată in do- 
meniul de proportionalitate în ra- 
port de CV sau de CRF. Se numește 
complianță specifică (Cspec) raportul 
dintre Cst şi CRF, valoarea ei putind 
fi calculată prin formula de regresie: 


Cspec = 0,031 + 0,043 CRF, 


care se exprimă în l.cm H,O.“41.+ CRF. 

Dependenţa Cst de mărimea plá- 
minilor a fost utilizată pentru elabo- 
rarea formulelor de predictie a va- 
lorilor normale (vezi mai jos). 

Complianta pulmonară dinamică 
(Cdin) sau funcțională este determi- 
nată în condiții de ventilație spon- 
tană (37), măsurindu-se variaţia de 
presiune transpulmonară între cele 
două momente în care fluxul este zero 
(începutul și sfirsitul inspiraţiei), si- 
tuatie în care intervenţia presiunilor 
dinamice este redusă la minimum. 
Dacă variaţia de volum este mică și 
începe de la nivelul volumului pulmo- 
nar de repaus ventilator (adică de la 
nivelul CRF), relaţia volum-presiune 
este liniară si aproape lipsită de his- 
tereză, iar Cdin este practic egală cu 
Cst. De obicei, însă, Cdin este ceva 
mai mică decît valoarea obţinută după 
o inspiraţie profundă. 

Explicaţia acestui fenomen a fost 
dată de Otis si colab. (40). Ei au ela- 
borat un model in care plăminii sînt 
considerati a fi constituiti dintr-un 
mare număr de unităţi funcţionale dis- 
puse în paralel, fiecare unitate func- 
ţională modificindu-si volumul în 
cursul ventilatiei într-o proporţie fixă 
faţă de variaţia de volum a întregului 
sistem, indiferent de frecvenţă. Autorii 
au asemuit acest sistem mecanic 
pulmonar cu 0 reţea electrică formată 


din unităţi separate, dispuse în para- 
lel. Într-o astfel de reţea, curentul 
electric se distribuie tuturor unități- 


lor independent de frecvenţă (prin 
analogie, complianta dinamică este 
independentă de frecvență), numai 
dacă impedanta electrică a fiecărei 
unități se modifică proportional cu 
frecvența. O reţea electrică cu circuite 
paralele compuse din condensatori și 
rezistențe, dar fără inductori (prin 
analogie, elemente elastice şi elemente 
cu rezistență la flux, dar fără inerție), 
îndeplinește această condiţie numai 
dacă produsul dintre rezistenţă și 
capacitate — constantă de timp elec- 
trică — este același în fiecare circuit. 
Prin analogie, s-a considerat că uni- 
tatile pulmonare au constante de timp 
mecanice. Cdin este independentă de 
frecvenţa ventilatiei la individul sănă- 
tos, pentru că produsul dintre compli- 
anţă şi rezistența dinamică (constanta 
de timp mecanică) are aceeași valoare 
în toate unităţile pulmonare. Această 
analogie cu un model electric a fost 
necesară pentru a explica atit distri- 
butia uniformă a aerului ventilat la 
individul sănătos, ale cărui unităţi 
funcţionale pulmonare diferă foarte 
mult între ele ca geometrie, cît şi 
tulburările de distribuţie care apar în 
condiţii patologice. 

La frecvenţe ventilatorii ridicate 
(90 cicli. min), valoarea Cdin scade 
apreciabil comparativ cu Cst chiar la 
normali. 

Presiunea , inspiratorie maxima 
(PImx) reprezintă valoarea depresiunii 
pleurale, cînd sistemul pulmonar se 
găseşte în poziţie inspiratorie maximă 
şi conţine volumul maxim de aer po- 
sibil (capacitatea pulmonară totală). 
Ca şi la determinarea Cst, presiunea 
esofagiană este substituită celei pleu- 
rale. Plmx se măsoară în apnee, la 
sfirgitul unei mișcări inspiratorii ma- 
xime, subiectul menţinind glota des- 
chisă. Cind umplerea cu aer a plămi- 


nilor este maximă, presiunea de retrac- 
tie elastică este determinată, aproape 
în întregime, de punerea sub tensiune 
a fibrelor de elastină, dar mai ales a 
celor de colagen, Plmx fiind așa dar 
un indice al elasticităţii tisulare pul- 
monare. 

Plmx se exprimă în cm H,O (sau 
kPa) și variază la adultul sănătos între 
25 şi 35 cm H,O (2,5—3,5 kPa). Va- 
loarea absolută a Plmx variază — 
asemenea tuturor indicilor de elasti- 
citate — cu mărimea volumului pul- 
monar. 

Coeficientul de retractie elastică este 
raportul dintre Plmx şi CPT (volu- 
mul pulmonar la care este măsurată); 
coeficientul se exprimă în em H,O -171 
CPT. Acest mod de exprimare urmă- 
reste să releve mai bine proprietăţile 
elastice ale ţesuturilor pulmonare, fă- 
cîndu-le independente de mărimea vo- 
lumului pulmonar. Variabilitatea mare 
a valorilor normale ale Plmx este 
intrucitva ponderată, dacă se exprimă 
presiunea maximă de retractie elastică 
pe unitatea de volum pulmonar. 

Presiunea de inflaţie la jumătate din 
volumul mazim (half inflation pres- 
sure, 49), presiunile transpulmonare 
statice la volume pulmonare de 100— 
50%, din CPT teoretică, volumul pul- 
monar actual la valori fixe (7,5 şi 5 cm 
H,O) ale presiunii transpulmonare sint 
alti indici propusi pentru aprecierea 
proprietăţilor mecanice statice ale plă- 
minilor. Primul dintre ei pare să fie 
mai sensibil decît indicii semnalati 
anterior (Cst, Plmx, Plmx/CPT) (19). 

Niciunul dintre indicii de mai sus 
nu redă însă o imagine completă a 
comportării elastice pulmonare ca ana- 
liza descriptivă a întregii bucle volum- 
presiune statică, de la poziţia expira- 
torie de repaus la poziţia inspiratorie 
maximă şi înapoi. Această analiză 
furnizează informaţii complementare 
pentru înţelegerea fenomenelor meca- 
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tag Sl i pe sar aid, ee 


nice statice particulare sistemului pul- 


monar și a modificărilor induse de 
boală. 


Valorile normale ale indicilor 
de elasticitate pulmonară 


Complianfa pulmonară variază cu 
sexul, înălțimea și virsta, deci cu ace- 
leaşi variabile biologice ca şi volumele 
pulmonare. Corelatia Cst cu acestea 
din urmă s-a dovedit a fi foarte bună 
[coeficient de corelaţie 0,88 într-un lot 
de subiecți normali (48)], așa că for- 
mulele de predictie a valorilor normale 
se bazează pe faptul că Cst creşte prac- 
tic liniar cu CV: 


Cst = 0,056 CV — 0,052, 


CV fiind capacitatea vitală teoretică 
— exprimată în 1. 

Utilizarea valorilor teoretice ale CV 
face de fapt ca valorile Cst să depindă 
de mărimea corpului. Limitele de 
variație a valorilor observate la nor- 
mali sînt însă foarte largi, asa că reduc 
capacitatea testului de a discrimina 
normalii de bolnavi. 

Presiunea, inspiratorie maximă pare 
să coreleze cel mai bine cu vîrsta. 
Presiunea de retractie elastică măsu- 
rată la volumul pulmonar maxim 
(CPT) diminuă cu virsta: 


PImx = 37,8 — 0,24 x vîrstă (ani). 


Limitele de variatie la normali sint de 
asemenea foarte largi, dispersia valo- 
rilor individuale in jurul mediei fiind 
foarte mare. 

Coeficientul de retractie elastică 
(PImx/CPT) măsoară 6 cm HO-L! 
CPT la 20 ani și 5,5 cm H20-11 CPT 
între 40 gi 55 de ani, deci diminuă cu 
virsta pentru că numărătorul este 
dependent de virstă (50). Valorile nor- 
male variază și în acest caz in limite 
foarte largi, dar limita inferioară a va- 
riatiei normale este ceva mal bine 
precizată fiind de 3,0cm H,O0-1+ CPT. 


5 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


Interpretarea valorilor 
determinate ale indicilor 
de elasticitate pulmonard 


Evaluarea proprietatilor elastice ale 
plăminilor urmărește să obţină indicii 
asupra eventualelor efecte ale diferi- 
telor boli pulmonare. Examenul global 
al buclei volum-presiune statică pro- 
cură datele calitative necesare evalu- 
ării, în timp ce informaţiile cantitative 
sint obținute de obicei prin determi- 
narea Cst, a Plmx şi a coeficientului 
de retractie elastică (19). 


Complianta pulmonară statică este 
considerată crescută peste limitele de 
variaţie normală, dacă valoarea deter- 
minată depăşeşte cu 50% pe cea 
prezisă cu ajutorul formulei de mai 
sus. Valorile mici ale Cst, dacă sînt 
inferioare mediei teoretice calculate cu 
cel puţin 50%, sint considerate foarte 
probabil patologice şi nu datorate 
variațiilor individuale. 

Creşterea Cst apare atunci cind di- 
minuă presiunea de retractie elastică 
pulmonară sau reculul elastic pulmo- 
nar. Anomalia — denumită şi hiper- 
complianta — este întilnită în emfi- 
zemul pulmonar difuz si este, probabil, 
consecinta distrugerii peretilor alveo- 
lari si a elementelor cu proprietăţi 
elastice din structura lor. Modificarea 
anatomopatologica trebuie să intere- 
seze, însă, mai mult de jumătate din 
spaţiile alveolare pentru ca Cst să se 
abată de la normal. 

Scăderea Cst este provocată fie de 
micşorarea numărului unităţilor pul- 
monare care participă la ventilaţie, 
prin leziuni distructive (tuberculoză), 
procese exsudative (pneumonii), oclu- 
zii bronsice cu atelectazie (neoplasm 
bronşic, adenoame ori corpi străini), 
fie de alterarea difuză a structurilor cu 
proprietăţi elastice avind ca rezultat 
rigiditatea plăminilor (fibroze inter- 
stitiale difuze). Cele două modalităţi 
se pot asocia. Uneori este posibil a se 
discerne mecanismul răspunzător de 


diminuarea Cst. În procesele patolo- 
gice care micşorează numărul alveo- 
lelor pulmonare active, Cst — expri- 
mată în procente din valoarea prezisă 
plecind de la capacitatea vitală teore- 
tick — apare micşorată, pe cînd rapor- 
tarea la valoarea prezisă din CV 
măsurată (CV actuală) furnizează va- 
lori normale: reculul elastic a crescut 
deci paralel cu diminuarea volumului 
pulmonar, scăderea Cst fiind doar 
rezultatul micşorării acestuia. 

În procesele fibrotice interstitiale, 
Cst exprimată în procente din valoarea 
prezisă din CV actuală apare dimi- 
nuată: creşterea reculului elastic este 
în această condiţie consecinţa creşterii 
rigidităţii sistemului elastic pulmonar 
şi nu (ori nu numai) a micșorării volu- 
mului pulmonar; Cst scade dispropor- 
tionat față de volum. 

Ca exemplu, prezentăm modifică- 
rile compliantei pulmonare in disfunc- 
ţii ventilatorii restrictive. 

1. Distuncţie ventilatorie restrictivă 
prin suprimare de spaţii alveolare: 


CV actuală: 2 000 ml ) 50,0% 
CV teoretică: & 000 ml 33070, 
Cst actuală: 0,0601: cm H,O7 
a) Cst teoretică: 0,1721: cm H,O* 

(din CV teoretică) . 
b) Cst teoretică: 

(din CV actuală) 
Cst actuală x 100/Cst teoretică 
Cst actuală x 100/Cst teoretică 


0,060 1 + cmH,O* 


a = 34,8% 
b = 100,0% 


2. Disfunctie ventilatorie restrictivă 
prin rigiditate pulmonara: 
3 000 ml 
% 000 ml ) 75% 


0,0601: cmH,07? 
0,172 1+cmH,07 


CV actuală: 
CV teoretică: 
Cst actuală: 
a) Cst teoretică: 
(din CV teoretică) 


b) Cst teoretică: 0,116 1: cm H,O? 
(din CV actuală) $ 

Cst actuală x 100/Cst teoretică a = 21,5 

Cst actuală x 100/Cst teoretică b = 51,3% 


Presiunea inspiratorie maximă este 
considerată anormală dacă depăşeşte 
cu minimum +50% valoarea medie 
prezisă. Scăderea Plmx se intilneste 
în emfizemul pulmonar Și 80 datorește 
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diminuării reculului elastic, în timp ce 
creşterea ei, prezentă în fibrozele in- 
terstitiale difuze, reflectă intensificarea 
acestuia. Plmx este un test mai sen- 
sibil decît Cst pentru alterările proprie- 
tatilor elastice pulmonare. De exem- 
plu, în emfizem micşorarea Plmx se 
poate asocia cu valori normale ale Cst, 
alterarea proprietăţilor elastice deve- 
nind aparentă doar în starea de disten- 
sie maximă a plăminilor (la CPT); de 
asemenea, în fibrozele interstitiale di- 
fuze Plmx poate să crească aprecia- 
bil, înainte ca Cst să fi diminuat sem- 
nificativ: creşterea reculului elastic 
provocată de hiperplazia fibrelor cola- 
genice şi de fibroza interalveolara și 
peribronhiolară, devenind evidentă mai 
întîi la un volum pulmonar mare și 
numai cînd boala a progresat mani- 
festindu-se si la CRF. 

Coeficientul de retractie elastică este ` 
un indice şi mai sensibil pentru alte- 
rările elasticitatii pulmonare. Creşterea 
coeficientului peste 10,0 cm HOGHE 
CPT semnalează rigiditatea sistemului, 
pe cînd scăderea lui sub 3,0 cm H,O- 
-11 CPT relevă micşorarea reculului 
elastic. Diminuarea raportului PImx / 
CPT poate fi intilnita in cazuri cu Cst 
in limite normale. 

Analiza buclei volum-presiune sta- 
tick, considerată în întregime, comple- 
tează in mod util, pentru diagnosticul 
clinic, informaţiile procurate de indicii 
menţionaţi. Poziţia buclei în coordo- 
natele volum-presiune, curbura ei, gra- 
dul histerezei etc. sînt date utile 
pentru înţelegerea fenomenelor meca- 
nice pulmonare. 

Alterările elasticităţii pulmonare pot 
fi grupate în două tablouri: 

4. Plăminul hipercompliant se carac- 
terizează prin diminuarea Plmx (de- 
seori sub 15 om H,O, la adult) si a coe- 
ficientului de retractie elastică (sub 
3,0 om H0 :1™ CPT), precum şi prin 
creşterea Cst, ou peste 50% față de 
valoarea teoretică. Curba volum-pre- 
siune statică obținută în expiraţie este 


deplasată de scăderea reculului elastic 
către stinga (adică in domeniul presi- 
unilor infraatmosferice mai mici, deci 
mai aproape de presiunea barometrică) 
gi în sus (adică la volume pulmonare 
crescute) (fig. 12). Curbura ei este 
mult redusă (relația volum-presiune 
devine liniară în cea mai mare parte 
a VIR). Diminuarea reculului elastic 
pulmonar se asociază cu modificarea 
volumelor pulmonare: CRF si VR 
cresc prin deplasarea poziţiilor expira- 
torii maximă şi de repaus, iar CV 
scade. 

2. Plăminul „rigid“ are ca semne 
distinctive creşterea Plmx (care poate 
depăşi 80 cm H,O în formele severe de 
fibrozi interstitiala difuză), creşterea 
raportului Plmx/CPT (deseori peste 
10 cm H,O 11 CPT, la adult) şi micgo- 
rarea Cst cu mai mult de 50% fata 
de valoarea prezisă. Curba volum-pre- 
siune statică este deplasată la dreapta 
şi în jos, adică la presiuni infraatmos- 
ferice mai mari și la volume diminuate 
(fig. 42), curbura este mai accentuată 
decît la normal, histereza statică este 
foarte mult redusă. Creşterea reculului 
elastic se asociază cu limitarea ampli- 
tudinii maxime a mişcărilor ventila- 
torii, deci cu scăderea CV, dar şi cu 
împietarea țesutului interstitial pato- 
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Fig. 12 — Curba volum-presiune statică 

expiratorie la individul normal (JV), in em- 

fizomul pulmonar (Æ), in brongita obstructivă 

cronică (B) și în fibroza pulmonară intersti- 
țială difuză (F). 
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logic in spatiile alveolare, ceea ce are 
ca urmare micșorarea VR. 
Alterările proprietăților elastice ale 
plăminilor nu se însoțesc in mod obli- 
gatoriu de perturbarea schimburilor 
gazoase în repaus. Scăderea reculului 
elastic favorizează însă distribuţia ne- 
uniformă a aerului inspirat în spaţiile 
alveolare, care — la rindul ei — con- 
diționează alterări în raporturile ven- 
tilatie-perfuzie, avind drept consecință 
scăderea presiunii parțiale a O, în 
sîngele arterial (Pao.). Tulburările de 
transfer gazos prin membrana alveo- 
lo-capilară întovărăşesc frecvent atit 
diminuarea, cit şi creșterea reculului 
elastic pulmonar. Compensate in re- 
paus, ele pot deveni manifeste în 
cursul efortului muscular și constituie 
mecanismul principal al insuficientei 
respiratorii de efort la mulţi bolnavi 
cu emfizem pulmonar ori cu fibroză 
pulmonară interstitiala difuză. 


Relaţia volum-presiune 
de relaxare 


În cursul ventilatiei, nu sînt puse 
sub tensiune numai țesuturile elastice 
pulmonare, ci şi cele din peretele tora- 
cic. Presiunile opozante elastice sint 
învinse de presiunea musculară, egală 
cu ele ca mărime, dar contrară ca sens. 
De exemplu, apneea cu glota deschisă 
în poziţie inspiratorie maximă nece- 
sită contracția susținută a mușchilor 
inspiratori care să contrabalanseze re- 
culul elastic al plăminilor. Apneea în 
poziţie expiratorie maximă necesită 
contracția mușchilor expiratori pentru 
a împiedica relaxarea ligamentelor 
costo-vertebrale şi revenirea cartilajelor 
sterno-costale la poziţia de repaus, 
ceea ce ar produce dilatarea custii to- 
racice. Marimea presiunii de retractie 
elastică a întregului sistem toraco- 
pulmonar poate fi evaluată cu ajutorul 
curbei volum-presiune de relaxare mus- 
culară (46). Această curbă poate fi 
obţinută în cursul unei inspiratii ma- 


xime fracțpionate măsurind presiunea 
alveolară în perioadele de apnee ce 
separă fiecare fracțiune de 500 ml de 
aer inspirat, perioadă în care subiectul 
igi relaxează mușchii inspiratori. Pre- 
slunea se măsoară în fosa nazală, 
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relaxare este negativă, pentru ca re- 
culul elastic al toracelui (care tinde să 
dilate cușca) este mai mare decit 
reculul pulmonar. În poziţie expirato- 
rie de repaus — deci cînd volumul 
pulmonar este egal cu CRF — presiu- 

nea de relaxare este zero, pentru 
Cf, că presiunile elastice pulmonară 

şi toracică, egale şi de sens con- 
trar, se anulează. 

Pe: curba volum-presiune de 
relaxare se poate determina com- 
plianta întregului sistem plamini- 
perete toracic. Aceasta măsoară 
în medie 0,100 1-cm H,O1 la 
adult. Complianta peretelui to- 
racie poate fi obţinută cu aju- 
torul formulei: 


în care: 
CT =complianta peretelui toracic 
CTP = complianta sistemului toraco- 


pulmonar 
CP = complianta pulmonară. 


Complianta pulmonară si cea 
toracică au fiecare valori in 
medie de 0,200 l-cm H,O7%. 
Presiunea musculară necesară 


70” 


Fig. 13 — Curba volum-presiune de relaxare a invi t 2 
sistemului toraco-pulmonar (PTP) comparată cu ponini SA aes 


relaţiile volum-presiune statică pulmonară (PP) 
şi toracică (PT) (explicaţia în text) (modificată 
după F. Kao: Respiratory physiology, 1972). 


pentru că în apnee cu glota deschisă 
presiunea nazală este egală cu cea 
alveolară. 

Măsurind presiunea de relaxare la 
volume progresiv crescinde între 0 gi 
100%, din capacitatea vitală se obţine 
curba volum-presiune de relaxare a 
sistemului toraco-pulmonar (Fig. 13). 
La volume pulmonare superioare CRF, 
presiunea, este pozitivă, pentru că pre- 
siunea elastică pulmonară gi cea tora- 
cică acționează în același sens (tind să 
micgoreze volumul cuștii toracice); la 
volume interioare CRF, presiunea de 


nar este de două ori mai mare 
(pentru aceeași variaţie de vo- 
lum) decit cea necesară pentru 
a contrabalansa PelP ori PelT. 
Complianta toracică diminua în afec- 
tiuni cu torace rigid (sclerodermie, 
obezitate, spondilartroză ankilopoetică, 
toracoplastii întinse eto.). 


Rezistenţa la tlux (R) 


În cursul ventilatiei, presiunile mo- 
trico determină mişcări alternative si 
ritmice ale plăminilor, solidare cu ale 
cuștii toracice, care generează un flux 
de aer prin căile aerifere între alveole 
şi mediul înconjurător, Pentru a pune 
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în mişcare întregul sistem gaz-plămini- 
torace, presiunile. motrice trebuie să 
învingă, pe de.o parte, presiunea opo- 
zantă elastică (sau. statică) a sistemu- 
lui, pe de alta, presiunile opozante 
dinamice provocate de forţele de fre- 
care care iau naștere in sistem (pre- 
siuni viscoase). și de inertia sistemului 
(presiune inertiala). . Presiunea iner- 
tiala este neglijabilă în condiţiile ven- 
tilatiei obişnuite (Rin = 0,01 cm H,0/ 
]]s2), aşa că presiunile. motrice care 
produc fluxul de aer prin conducte 
trebuie să învingă rezistența opusă de 
căile aerifere la curgerea gazului și 
rezistența la deformare a ţesuturilor 
neelastice din plamini şi din peretele 
toracic. Acestea două alcătuiesc rezis- 
tenta la flux a sistemului toraco-pul- 
monar, sau, pe scurt, rezistența la 
flux determinată de forțele de fre- 
care (16). 

Rezistenţa la flux (R) se calculează 
raportind presiunea motrice (eficace) 
la fluxul de aer pe care îl produce: 


R = Pres/V 
(Această exprimare este analoagă legii 


lui Ohm, cu ajutorul căreia se deter- 
mină rezistența în circuitele electrice: 


R = FEM/curent, 


in care FEM = forta electromotrice). 

În funcţie de presiunea motrice 
măsurată, rezultatul raportului repre- 
zinta fie rezistenţa la flux a căilor 
aerifere (Raw), fie rezistenţa pulmo- 
nară la flux (RP), care însumează Raw 
şi rezistența opusă la deformare de 
țesuturile pulmonare neelastice (RPtis), 
fie rezistenţa la flux a întregului sistem 
toraco-pulmonar (Rtot), care cuprinde 
Raw, RPtis si RWtis (rezistența tesu- 
turilor neelastice toracice). 


Rezistenţa la flux 
in căile aerifere (Raw). 


Pentru a determina Raw, Pres este 
măsurată ca diferența dintre presiunea 
bucală și presiunea alveolară (Pbucc- 
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Palv), această diferenţă generind curge- 
rea aerului prin conductele aerifere. 


„Frecarea dintre moleculele de gaz 
din masa de aer circulant şi frecarea 
dintre stratul periferic al fluxului de 
aer gi pereţii conductelor pe care le 
străbate fac ca — în timpce fluxul de 
aer parcurge conductele — o parte din 
energia mecanică furnizată de con- 
tracţia mușchilor ventilatori. să se 
piardă sub formă de căldură degajată, 
în loc să fie utilizată pentru a mișca, 
aerul. Pierderea de energie mecanică 
se măsoară ca scădere sau pierdere de 
presiune între cele două capete — 
alveolar şi bucal — ale conductelor 
parcurse. Mărimea ei reflectă mărimea 
rezistentelor care se opun la curgerea 
aerului prin căile aerifere. 

Cînd individul respiră în atmosferă, 
presiunea bucală este egală cu presi- 
unea barometric’ (PB), deci, este 
egală cu zero, pentru că PB este 
luată ca referință. Ca urmare, relaţia 
de mai sus devine: 


Raw = Palv/V. 


În condiţii ventilatorii de repaus, 
Raw constituie 80% din rezistența 
opusă la flux de întregul sistem toraco- 
pulmonar şi variază la subiectul sănă- 
tos pentru o anumită valoare a fluxu- 
lui în funcţie. de: 

— mărimea corpului: este mai mică 
la indivizii înalţi, cu volum pulmonar 
mare și, invers, este mai mare la 
adulţii cu volum pulmonar mic și la 
copii, la care si calibrul căilor aerifere 
este mai mic; 

— volumul pulmonar la care este 
măsurată: Raw este mai mică la CPT 
decit la CRF, pentru că reculul elastic 
este mai mare; deoarece fibrele elas- 
tice exercită o tracţiune mai puter 
nică asupra pereţilor conductelor, cali- 
brul acestora se măreşte şi scade Raw; 

— geometria căilor aerifere (hingime, 
rază, unghi de bifurcatie a conductelor 
fiice); 


— faza inspiratorie ori expiratorie 
a ciclului ventilator (calibrul conduc- 
telor crește în inspiraţie și, ca urmare, 
diminuă Raw gi scade în expiratie, 
determinind creşterea Raw); 


— mărimea fluxului: cind fluxul 
este mare, turbulenta curentului de 
aer este mai marcata gi rezistenta 
creşte; 

— regimul de curgere a aerului prin 
conducte reprezintă factorul care exer- 
cită cele mai puternice influenţe asu- 
pra Raw. 


viscozitatea aerului circulant şi cu 
suprafața de frecare a cilindrului de 
fluid, în timp ce straturile centrale 
sînt accelerate. Viteza de deplasare a 
straturilor crește, atingind un maxi- 
mum în stratul de molecule dispus în 
centrul tubului, astfel că aerul progre- 
sează în tub cu un front parabolic 
(fig. 14). Într-un astfel de regim de 
curgere (regim laminar parabolic com- 
plet), presiunea (P) necesară pentru 
a asigura un debit dat (V) este direct 
proporţională cu viscozitatea fluidului 


N 


Le 


ES ` 


FORTA 
DE FRECARE 


D 


În mod clasic sînt descrise două 
tipuri de regimuri de curgere: laminar 
şi turbulent. Cunoaşterea lor ușurează 
înţelegerea mișcării aerului prin căile 
aerifere, dar această mişcare nu se 
identifică de fapt cu nici unul dintre 
cele două regimuri, fiind în realitate 
mult mai complexă. 

Regimul de curgere laminară. Flui- 
dul — în speţă aerul — care se depla- 
seaz’ în interiorul și de-a lungul unui 
tub cilindric, drept, lung, rigid, cu 
diametru constant și pereţi interiori 
netezi, se dispune în straturi cilindrice 
concentrice, care se mișcă paralel cu 

eretii tubului cu o viteză crescindă de 
la periferie către centru. Stratul peri- 
feric este frenat de-a lungul pereţilor 
conductului de forțele de frecare, a 
căror mărime este proporţională cu 
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Fig. 14 — Regim laminar parabolic complet. 


(n) şi cu lungimea tubului (l) si invers 
proporţională cu puterea a patra a 
razei tubului (legea Hagen-Poiseuille) 
(fig. 15): 


P=8 V-n-Un-rt. 


Rezistenţa opusă la curgerea aerului 
în regimul laminar este dată de relaţia: 


R=8. q: l/m: r$ 


din care reiese că rezistența este 
direot proporțională cu coeficientul de 
viscozitate al aerului si cu lungimea 
tubului și invers proporţională cu 
puterea a patra a razei tubului. 
Variatiile razei determină modificări 
disproportionate ale rezistenţei la flux, 
în condiţii patologice micşorarea. razei 
tubului reprezentind principalul factor 


de creștere a R. Astfel, dacă 
raza tubului se reduce la ju- 
mătate, celelalte ` condiţii ră- 
minind neschimbate, presiunea 
efectivă trebuie să crească de 
16 ori pentru a menţine fluxul 
de aer la același nivel; dacă 
însă lungimea tubului se mă- 
reste de 4 ori, calibrul ră- 
minind acelaşi, presiunea nu 
trebuie să crească decit de 4 
ori pentru a menţine același 
flux. În ventilaţia spontană 
de repaus, fluxul tinde sa 
fie laminar, dar regimul lami- 
nar parabolice complet este im- 
probabil să existe în conduc- 
tele aerifere, pentru că regi- 
mul de curgere se modifică 
la fiecare diviziune, a arborelui 
bronsic. . 

Regimul de curgere turbulen- 
tă poate să apară cind viteza 
de curgere este mare, tubul 
este larg, iar fluidul este dens 
și puţin viscos, cu alte cuvinte, 


atunci cînd viscozitatea lui cinematică 
(raportul dintre coeficientul de visco- 


zitate şi densitate) este mică. 
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Fig. 15 — Efectul diametrului şi al lungimii tubului 
asupra curgerii fluidului în regim laminar (legea 
Hagen-Poiseuille). Se observă că presiunea motrice 
(AP) necesară pentru a produce un debit de aer dat 
trebuie să crească de 16 ori, cînd raza tubului se 
reduce la jumătate (B) şi de 4 ori, cînd lungimea 
tubului creşte de 4 ori (C), raza rămînînd nemodi- 
ficată (după Comroe, J. H. Jr, Physiologie de la 
respiration, Ed. Masson et Cie, Paris, 1967). 


orientate în sens retrograd (fig. 16). 
Pentru un acelasi debit, pierderea de 
energie mecanică este mult mai mare 
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Fig. 16 — Regim de curgere turbulentă. 


În regimul turbulent, aerul nu se 
mai deplasează de-a lungul tubului în 
straturi paralele, ci formează virtejuri 
mai mult ori mai puţin oiroulare, 


decit în regim laminar, datorită aocele- 
ratiei moleculelor ce intră în virtejuri, 
frecării sporite a moleculelor accele- 
rate (mai multă energie mecanică 
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pierdută sub formă de căldură) și 
impactului unora dintre aceste mole- 
coule cu pereţii tubului, ducind la 
pierdere de energie mecanică cu pro- 
ducere de căldură la locul impactului. 
Presiunea necesară pentru a asigura 
un debit egal este de patru ori mai 
mare în regimul turbulent complet 
stabilit decit în regimul laminar para- 
bolic. 

Aproximativ 30% din pierderea de 
presiune ce survine în regimul de 
curgere turbulentă se datorește spori- 
rii energiei cinetice (prin acceleraţia 
la care sint supuse moleculele care își 
schimbă continuu direcţia de mișcare) 
şi, ca atare, variază cu pătratul debi- 
tului şi cu densitatea aerului. Celelalte 
70%, sînt determinate de fenomenele 
de frecare, această cotă din pierderea 
de presiune depinzind de viscozitatea 
fluidului. 

Spre deosebire de regimul laminar, 
relaţia dintre presiunea motrice și 
debitul de aer produs nu poate fi 
transpusă într-o ecuaţie. Relaţia stabi- 
lită experimental de Darcy-Blasius 
pare să fie cea.mai apropiată de reali- 
tate: 


P= key 05+ p+ 075. Ẹy175 ]/D475 


Din formulă rezultă că pierderea de 
presiune de-a lungul tubului în regi- 
mul de curgere turbulentă este direct 


proporţională cu debitul (V) la puterea 
4,75, cu viscozitatea (q) la puterea 
0,25, cu densitatea (p) la puterea 0,75, 
cu lungimea conductului şi este invers 

roporțională cu diametrul tubului 
(D) la puterea 4,75. 

Regimul de curgere turbulentă este 
intilnit în ventilația de repaus la 
nivelul laringelui. Creșterea ventila- 
tiei/minut în efort face să predomine 
(luxul turbulent in trahee și in bron- 
hiile mari. 

Numărul Reynolds. O modalitate de 
a prevedea care dintre cele două regi- 
muri de curgere are probabilitatea 
cea mai mare dea se stabili în anumite 
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conditii date (de exemplu, in anumite 
segmente ale căilor aerifere) este cal- 
cularea numărului Reynolds (Re), care 
exprimă raportul dintre forţele de 
inerție gi cele de viscozitate prin 
ecuația: 


Re = pvd/n 
în care: 


p = densitatea, í 

v = viteza liniară de curgere a moleculelor 
de aer, 

d = diametrul tubului 

1 = viscozitatea. 


Numărul Reynolds poate fi calculat 
pentru orice fel de curgere și în orice 
tip de conduct, dacă se cunoaște dia- 
metrul tubului, viteza de curgere și 
proprietățile fizice ale fluidului. El 
permite să se compare condiții de 
curgere care la prima vedere nu au 
nici o asemănare între ele şi prin 
aceasta ajută la înțelegerea curgerii 
aerului în bronhii, sugerind analogii cu 
regimurile cunoscute. În general, un 
număr Reynolds mic denotă caracterul 
viscos al fluxului (predomină forțele de 
frecare), în timp ce un număr mare 
semnalează predominanta forţelor de 
inerție care favorizează apariţia turbu- 
lentelor. Acestea se ivesc, in general, 
cind numărul Reynolds depăşeşte 2 000, 
în timp ce sub această valoare curgerea 
se face în regim laminar. În tabelul V 
sînt înscrise valorile numărului Rey- 
nolds la diverse nivele ale căilor 
aerifere şi pentru diverse mărimi de 
flux. Se observă că in canalele perife- 
rice de calibru mic numărul Reynolds 
este mult sub 2 000 si, de aceea, regi- 
mul de ourgere are mai multa proba- 
bilitate să fie laminar, in timp ce in 
conductele de calibru mare regimul 
turbulent este mai probabil. 

Cind viteza de curgere a aerului 
este mare, numărul Reynolds creşte şi 
fluxul devine turbulent, oum se {ntim- 
plă în trahee gi in bronhiile mari cind 
creşte vontilatia/minut, In conductele 


TABELUL V 


NUMĂRUL REYNOLDS LA DIVERSE NIVELE ALE CON- 
DUOTELOR Cetati la DIFERITE MĂRIMI 
5 FLUX 


(DUPĂ MBAD, 1901) 


enn Geese 


ý 


Diametru se ee 
mi „000, | 9,88 1-8-1 | 10,0 1 s= 
Canal 

nazal 5 400 4 000 12 000 
Faringe 12 800 8 000 24 000 
Glotă 8 1600 | 16000 48 000 
Trahee 21 1250 | 12500 87 500 
Bronhii 17 910 9 100 27 800 
9 700 7 000 21 000 
6 570 6 700 17100 
4 190 1 900 5 700 
2,5 74 740 2 200 
1 35 350 1050 
Bronhiole | 0,4 2 20 60 


aerifere periferice însă viteza aerului 
este de regulă mică. Cum volumul 
total de aer care trece la un moment 
dat prin căile aerifere este acelaşi la 
toate nivelele arborelui bronșic, viteza 
de curgere este invers proporţională cu 
suprafaţa de secţiune totală a conduc- 
telor de același calibru; aceasta din 
urmă crește de la trahee (3,0 cm?) la 
bronhiole (9,8 cm?), la nivelul cărora 
viteza de curgere va fi mică, la fel ca 
şi numărul Reynolds şi, ca urmare, 
fluxul va rămîne laminar indiferent de 
mărimea ventilatiei/minut. 

Regimul de curgere „în condiţii de 
intrare“, Curgerea aerului în căile 
aerifere nu se facă nici în regim laminar 
și nici în regim turbulent, deoarece 
nici unul dintre cele două regimuri de 
curgere nu se poate dezvolta complet 
decit după ce a parcurs conductul 
prin care circulă pe o lungime egală 
cu de 10—50 de ori diametrul lui 
pentru curentul laminar gi cu de jumă- 
tate din aceste valori pentru cel tur- 
bulent, Cu excepția traheei, nici unul 
dintre segmentele arborelui brongic nu 


are o lungime mai mare de două dia- 
metre gi de aceea, aerul nu va curge 
prin căile aerifere nici in regim lami- 
nar parabolic complet, nici în regim 
turbulent complet stabilit gi de aceea 
relaţiile Poiseuille ori Darey-Blasius 
— prezentate mai sus —nu definesc 
corect condiţiile aerodinamice ale ven- 
tilatiei pulmonare. 

Regimul de curgere a aerului in 
căile aerilere adoptă o forma aparte 
denumită regim în „condiţii de intra- 
re“, caracterizată prin faptul că pro- 
filul vitezelor se modifică intr-una 
(fig. 17): la fiecare bifurcare, fluxul de 
aer isi schimbă direcţia; intrind într-un 
nou segment al căilor aerifere, stratu- . 
rile care inainte erau dispuse în centrul 
fluxului și se deplasau cu viteza cea 
mai mare ajung în apropierea pereţilor 
şi sînt frenate de forţele de frecare ce 
iau naştere aici, în timp ce alte stra- 
turi, iniţial periferice, ajung în centrul 
tubului şi sînt accelerate. Pe măsură 
ce fluxul de aer progresează de-a 
lungul noului segment, vitezele de 
deplasare ale diferitelor straturi tind 
să se stabilizeze dar, înainte ca stabi- 
lizarea să se fi putut realiza, în calea 
fluxului de aer apare o nouă bifurcare 
a conductului si fenomenele mentio- 
nate se reproduc. Aceste modificări 
continue, caracteristice regimului de 
curgere în „condiţii de intrare“, sint 
cauza unui consum considerabil de 
energie mecanică suplimentară, care se 
pierde sub formă de căldură degajată. 
Consumul de energie mecanică supli- 
mentară este mai mare cind aerul 
curge în regim laminar decit în regim 
turbulent, coea ce are drept urmare 
faptul că în „condiţii de intrare“ 
pierderile de presiune survenite în cele 
două regimuri de curgere tind să 
devină egale. 

Din cele menţionate anterior rezultă 
că în ventilatia spontană de repaus, cu 


debit mai mic de 0,5 1-87, aerul 
curge prin conductele aerifere in regim 
laminar in „condiţii de intrare“, deci 
în regim laminar incomplet, numărul 
Reynolds fiind sub 2 000 în mai toate 
segmentele căilor aerifere (tabelul V), 
excepţie făcînd glota, la nivelul căreia 
pot apărea turbulente; în hiperven- 
tilaţie, numărul Reynolds depăşeşte 
2000 în căile aerifere superioare, in 
trahee si în bronhiile mari, unde aerul 
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ee are 


indiferent dacă regimul in „condiţie 
de intrare“ are o tendință laminară 
ori turbulentă. Recent, Pedley a pro- 
pus următoarea ecuaţie, care are avan- 


Fig. 17 — Regim de curgere în „condiţii de intrare“ 


curge în regim turbulent în „condiții 
de intrare“ sau turbulent incomplet. 
Deoarece rezistența opusă la curgerea 
aerului în regim laminar în „condiţii 
de intrare“ nu mai depinde numai de 
viscozitatea gazului (ca în regimul 
laminar parabolic complet), ci și de 
densitatea lui, pierderea de presiune 
gi rezistența ating valori mult mai 
ridicate decit cele deduse din relaţia 
Poiseuille, valori care se apropie de 
cele intilnite în regimul turbulent 
incomplet, Ca urmare, presiunea nece- 
sară pentru a) produce un debit dat 
poate fi calculată cu acecași ecuaţie, 
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tajul că furnizează valori superpoza- 
bile celor obţinute experimental la 
mărimi diferite ale debitului de aer în 
conductele aerifere: i 


P.=k(y-e)t?- V8" 
Rezistenţa opusă la curgerea aeru- 
lui prin căile aerifere în cursul venti- 


latiei spontane (in aer atmosferic) este 
dată: 

— 75% de condiţiile de intrare (la 
rindul lor datorite scurtimii diferitelor 
segmente), 

— 10—15% de ramificatiile conduc- 
telor cu schimbarea direcției, 


— 10% de variațiile suprafeţei de 


secțiune (variațiile de calibru) ale 
diferitelor segmente ce se succed și 
care antrenează accelerări și decelerări, 
cu pierderea consecutivă de presiune. 

Un alt factor care alterează curgerea 

fluidelor prin conducte cu variaţii de 
calibru si schimbări de direcţie și 
anume rugozitatea pereţilor nu joacă 
decit un rol minor în geneza rezisten- 
tei la flux a căilor aerifere; la fel și 
faptul că tuburile aerifere sint căptu- 
site pe dinăuntru cu o fină peliculă 
lichidiană (cînd însă pelicula devine 
mai groasă, cum se întîmplă în bron- 
şita cronică, în care grosimea peliculei 
crește de 100—400 ori, apare o pier- 
dere suplimentară de presiune care 
creşte cu debitul). 

În funcţie de natura lor fizică, 
rezistentele ce se opun la curgerea 
aerului prin căile aerifere sint impar- 
tite în viscoase sau frictionale (viscan- 
ta) şi inertiale sau de accelerație 
(inertanta). 

Rezistentele viscoase (Rvi) — cele 
mai importante — variază direct pro- 
portional cu viscozitatea (4) şi cu de- 
bitul (V) la o putere mai mică de 4 
şi variabilă cu regimul de curgere: 


Rvi = f(n Vox). 


Rezistentele viscoase sint determi- 
nate de frecările ce intervin între 
moleculele de aer şi între acestea şi 
pereţii căilor aerifere; ele constituie 
aproape totalitatea rezistenței la flux 
în condiţiile ventilatiei spontane de re- 
paus si 90% din rezistenţa la flux în 
hiperventilatie (30). 

Rezistentele inertiale (Rin) sint pro- 
vocate de schimbarea direcţiei ori a 
mărimii fluxului și sint condiţionate 
de creșterea suprafeţei de secţiune 
totală a căilor aerifere de la bronhiile 
lobare la bronhiolele terminale, de 
“variațiile de calibru de la o generaţie 
de conducte la alta, de curburile, de 
ramificatiile lor gi de caracterul fazio 
al ventilatiei (inspir-expir) toate aces- 
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tea generind accelerarea moleculelor 
de aer. Rezistentele inertiale variază 
direct proporțional cu debitul și cu 
densitatea: 


Rin = î(p-V). 


Rezistentele inerfiale nu determină 
pierderi apreciabile de energie meca- 
nică decît la debite mari și nici atunci 
participarea lor la valoarea rezistenţei 
totale la flux nu depășește 10%, cind 
subiectul respiră aer sau amestecuri 
gazoase cu densitate egală cu a aeru- 
lui; în schimb, respiraţia în condiţii 
de presiune atmosferică crescută sau 
în amestecuri gazoase mai dense decit, 
aerul se însoţeşte de'o mărire accen- 
tuată a rezistentelor inertiale (41). 

Distributia rezistentelor la flux de-a 
lungul căilor respiratorii. Rezistenţa 
la fluxul de aer variază între orificiul 
bucal si alveole în funcţie de suprafaţa 
de secţiune a diferitelor generații de 
conducte (tabelul VI). 

a) S-a calculat că rezistența nazală 
ar reprezenta 50% din rezistența to- 
tală opusă fluxului de aer, cind subiec- 
tul respiră pe nas. 

b) Gura si glota opun o rezistență 
de 40%, din rezistenţa totală, cind se 
respiră pe gură. 

c) Căile aerifere începînd cu bron- 
hiile primitive şi terminind cu bron- 
hiolele terminale sînt responsabile de 
50—60% din rezistenţa totală. 

Macklem și colab. (29), efectuind 
determinări de rezistență cu cateter 
retrograd, au obținut date de primă 
importanţă pentru cunoașterea distri- 
butiei rezistenţei la flux in conductele 
aerilere la subiectul normal şi la 
bolnavul cu sindrom obstructiv. 

Luorind pe plimini intacti, obținuți 
la necropsie şi umflati cu aer la volu- 
mul capacităţii reziduale funcţionale, 
ei au măsurat presiunea într-un con- 
duot aerifer cu diametrul de aproxi- 
mativ 2 mm introducind un cateter 
nu prin trahee (cum se proceda ante- 
rior), ci transversal prin peretele bron- 


TABELUL VI 


RAMIFICATIA ARBORELUI BRONSIC 
(DUPĂ WEIBEL, E. R. — MORPHOMETRY OF THE HUMAN LUNG 1963) 


Generatia 


eS 
Eo 
a 


0 Trahee 2,0 
1 Bronhie primitivă 1,3 
2 Bronhie lobară 0,9 
3 Bronhie segmentară 0,7 
4 Bronhie subsegmentară 0,5 
12 Bronhiola 0,05 
13 Bronhiola 0,04 
16 B. terminală 0,018 
17 B. respiratorie I 0,015 
18 B. respiratorie II 0,012 
19 B. respiratorie III 0,011 
20 Duct alveolar 1 0,010 
21 Duct alveolar 2 0,010 
22 Duct alveolar 3 0,010 
23 Saci alveolari 0,005 


sic, după ce s-a străbătut pleura si 
parenchimul pulmonar, pentru a nu 
obstrua conductul in care se faceau 
măsurătorile. Odată cateterul adus în 
poziţia corectă, s-au măsurat diferența 
de presiune dintre trahee şi cateterul 
situat în bronhie (Ptr-Pbr) si diferența 
de presiune dintre cateter şi alveole 
(Pbr-Paly)!. Aplicind formula generală 
a rezistenţei 


R = 

V 
în care AP este diferența de presiune 
dintre cele două capete ale porțiunii 
din căile aerifere aflate în studiu (pre- 
siunea motrice), iar V debitul aerului 
măsurat la orificiul traheal, s-a calcu- 
lat rezistența opusă la flux în cele 
două porțiuni ale arborelui traheo- 
bronşic. Rezistența globală opusă de 
acesta a putut fi astfel împărţită în 
rezistenţă centrală (Ro), adică a con- 
ductelor aerifere situate central (către 
trahee) faţă de cateter, avind diame- 


1 Presiunea in alveole a fost obţinută scă: 
zind presiunea. de retracție elastică (resale 
elastic) din presiunea transpulmonar 


. 


Suprafaţa Suprafața totală 
de secțiune Număr de secțiune 
(cm?) (em?) 

3,0 1 3,0 
1585 2 2,7 
0,70 4 2,8 
0,38 8 3,0 
0,20 16 3,2 
0,0021 4 096 8,6 
0,0012 8 192 9,8 
0,00024 65 586 16,0 
0,00015 131 072 20,0 
0,00011 262 144 30,0 
0,00010 524 288 50,0 
0,00008 1 048 576 80,0 
0,00008 2 097 152 160,0 
0,00008 4 194 304 — 
0,00002 8 388 608 — 


trul mai mare de 2 mm şi rezistenţă 
periferică (Rp) a căilor aerifere cu dia- 
metrul mai mic de 2 mm. 

Rezultatele obținute pe plamini 
normali au arătat că porțiunea cen- 
trală a căilor aerifere inferioare (de la 
trahee pină la bronhiile cu diametrul 
de 2 mm) este răspunzătoare de 70% 
din rezistenţa căilor aerifere subglo- 
tice, ceea ce revine la aproximativ 
40% din rezistenţa totală a căilor 
aerifere măsurată la gură (Raw), in 
timp ce porţiunea periferică (bron- 
hiole cu diametrul sub 2 mm) nu gene- 
rează decît 30%, din rezistența căilor 
aerifere inferioare (subglotice). Dacă 
se consideră numai bronhiolele cu un 
diametru mai mic de 4,5 mm (conduc- 
tele care sint lezate în bronhopneumo- 
patia obstructivă cronică), rezistența 
lor nu reprezintă decit 20% din cea 
a căilor aerifere inferioare şi numai 
10% din rezistența totală a căilor 
aerifere măsurată la gură. Rezulta- 
tele obţinute de Macklem şi colab. 
au contribuit într-o bună măsură la 
esafodarea conceptului de boală a 
căilor aerifere mioi gi la elaborarea 


de 


metodei 
ei. Cum în clinică nu se poate de- 


diagnostic precoce al 
termina decit rezistența totală a 
căilor aerifere (Raw) şi cum rezistenţa 
bronhiolelor cu diametrul sub 2 mm 
nu reprezintă decit o componentă 
foarte mică a Raw, rezultă că afec- 
tiunea porțiunii periferice a căilor aeri- 
fere nu va determina abateri semnifica- 
tive de la normal ale Raw decit in 
stadiile avansate ale bolii; măsurarea 
Raw nu aduce deci informaţii utile 
pentru diagnosticul bolii căilor aeri- 
fere mici în stadiul precoce. 

Dublarea Rp nu măreşte Raw de- 
cit cu 10%, dacă Re nu este alterată; 
dimpotrivă, dublarea Re va provoca 
mărirea Raw cu 90% (Rp răminind 
nemodificată). Pentru a putea modifica 
semnificativ valoarea Raw (şi astfel 
obstructia periferică să devină diag- 
nosticabilă în clinică), creșterea Rp 
trebuie să depăşească de 10 ori va- 
loarea normală, ceea ce nu se produce 
decît în stadiile foarte avansate ale 
bolii, cînd procesele stenozante afec- 
tează pină la 80% din bronhiole. 
Aceste constatări subliniază necesita- 
tea de a se recurge la teste mai sensi- 
bile decit Raw, dacă se urmărește 
diagnosticul bolii căilor aerifere mici 
în faza precoce. 


Sintetizind, se poate considera că 
la omul normal rezistența totală a 
căilor aerifere se compune din trei re- 
zistente montate in serie; două dintre 
ele importante: rezistenţa căilor aeri- 
fere superioare (valoare medie 0,75 
em H,O. I1-s1) gi rezistența cailor 
aerifere inferioare centrale (0,75 cm 
H,O - 171- s+) gi una foarte mica, re- 
zistenta căilor aerifere inferioare peri- 
ferice (0,45 cm H,O- I™ - s571). 

Influența volumului pulmonar asu- 
pra rezistenței căilor aerifere (6). Dia- 
metrul căilor aerifere variază cu volu- 
mul plăminului, crescind sau scăzind 
proporțional cu acesta, variaţia fiind 
mai marcată în bronhiile mici decit in 
cele mari. Cind volumul pulmonar 
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crește de la CRF (volumul corespun- 
zător poziţiei de sfirgit de expiratie 
spontană de repaus) la CPT (volumul 
de la sfîrșitul unei inspiratii maxime), 
căile aerifere cu diametrul mai mare 
de 7 mm și-l sporesc cu 5%, pe cind 
cele cu diametrul de 3—1,5 mm şi-l 
măresc cu 28%. Rezistenţa căilor aeri- 
fere fiind invers proporțională cu dia- 
metrul, indiferent de regimul de curge- 
re, rezultă că Raw va prezenta de ase- 
menea variaţii invers proporționale cu 
volumul pulmonar, crescind la volume 
pulmonare mici şi scăzind la volume 
mari. 

Relaţia inversă dintre rezistența la 
flux a căilor aerifere si volumul pulmo- 
nar a putut fi demonstrată: 

1) la copii (Raw mai mare și volum 
pulmonar mai mic) comparativ cu 
adulţii; 

2) la adulţi de talie mică fata de 
adulţi de talie mare; 

3) la același individ, cînd respiră la 
volume pulmonare diferite (Raw este 
mai mare cînd subiectul respiră la vo- 
lum pulmonar mic, apropiat de volu- 
mul rezidual, decît atunci cînd respiră 
la volume apropiate de capacitatea 
pulmonară totală). 

Efectul volumului pulmonar asupra 
rezistenței căilor aerifere se explică 
prin tractiunile exercitate de tesutu- 
rile elastice pulmonare asupra bronhii- 
lor si bronhiolelor: cresterea volumu- 
lui face să crească si tracţiunea exer- 
citată de parenchimul pulmonar asu- 
pra pereţilor conductelor, ale căror 
diametre se măresc (R scade); invers, 
micşorarea volumului reduce tractiu- 
nea gi, consecutiv, diametrul canalelor 
se micșorează și R creşte. 

Relaţia dintre volumul pulmonar 
şi rezistența la flux a căilor aerifere 
este hiperbolică și, ca urmare, relația 
dintre volum și conduotanţa căilor 
aerifere (care este reciproca rezisten- 
tei, Gaw=1 /Raw) va fi liniară (fig. 48). 

Dacă se exprimă conductanta in 
raport de volumul pulmonar la care 


este măsurată, valoarea obținută (con- 
ductanta specifică) este independentă 
de mărimea volumului. 

AG 

Ys 


/ 2 A 4 
haw: volum 


Fig. 18—Relatia diatre volumul pulmonar şi rezistența căilor aeri- 
fere (Raw: volum) şi conductanta căilor aerifere (Gaw: volum). 


Volumul de inchidere a cdilor aeri- 
fere. Bronhiolele fiind lipsite de carti- 
laj colabează, cind presiunea trans- 
murală (diferenţa dintre presiunile 
intra- si peribronşice) coboară sub 
valoarea critică (între 0 şi — 2 cm H,0). 
Închiderea căilor aerifere începe în zo- 
nele pulmonare declive, unde presiunea 
transmurală este mai mică (pentru că 
şi presiunea. peribronșică — respectiv 
presiunea pleurală — este aproape de 
zero), sediul ocluziei fiind probabil 
la nivelul conductelor cu un diametru 
de aproximativ 0,9 mm. Numărul 
căilor aerifere mici care se închid cres- 
te cînd volumul pulmonar scade (adică 
se apropie de VR); de asemenea, numă- 
rul conductelor aerifere care se închid 
devine mai mare pe măsură ce reculul 
elastic pulmonar diminuă cu virsta. 
Volumul pulmonar la care în cursul 
unei expiratii complete incep să se 
închidă căile aerifere mici este denumit 
volum de închidere a căilor aerifero 
(closing volume). La adultul normal 
tînăr volumul de închidere este aproa- 
pe de VR, iar la 60 de ani se apropie 
de CRF. i beck 

Volumul de închidere este un indice 
utilizat în diagnosticul precoce al 
bronhopneumopatiei obstructive cro- 
nice, Diminuarea reculului elastic 


(emfizem) ori înlocuirea surfactantu- 
lui de la nivelul epiteliului bronșiolar 
cu mucus (procese inflamatorii în căile 


Ys 
VA 
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aerifere mici) favorizează închiderea 
canalelor la volume pulmonare mai 
mari decit CRF. 


Valorile normale 
ale rezistenţei la flux 


Rezistenţa la flux se măsoară ca 
presiunea necesară pentru a determina 
o variaţie a volumului pulmonar de 
un litru pe secundă. 

Energia mecanică cheltuită în cursul 
ventilatiei poate fi exprimată ca lucru 
mecanic pe unitatea de timp sau ca 
putere. Rezistența este puterea folo- 
sită pentru a provoca o variaţie de 
volum de o unitate. Puterea este pro- 
dusul dintre forţa și distanţa pe care 
acţionează forța pe unitatea de timp, 
sau produsul dintre presiune şi varia- 
tia de volum pe care o generează in 
unitatea de timp. Ca urmare, rezistența 
va fi raportul dintre presiune şi rata 
variaţiei de volum. Valorile absolute 
de rezistență ar trebui exprimate în 
dyne secundă pe om™ (1 om H,O = 
= 980 dyne/om?). Totuşi, fiziologit mă- 
soară presiunea in om HO sau kilo- 
pascali (1 kPa ~ 10 om H,O) şi nu 

gin dyne pe om®, iar variația de volum 
este exprimată în 1+s”1 în loo de cms. 
“si Ca urmare, unităţile fiziologice 
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de rezistență la flux sint exprimate în 
centimetri de apă pe litru de aer von- 
tilat pe secundă (1 om H0, Ii, si = 
= 0,98 dyne+s™+om™) sau în kilo- 
pascali pe litru de aer ventilat po so- 
cundă (Å om HO. +s = 0,098 kPa: 
Is), 

La adultul normal, în condiţii ven- 
tilatorii de repaus, deci la volum curent 
mic, de aproximativ 0,5 1, la debit de 
aer de 0,5 l.s şi la volum pulmonar 
egal cu CRE, rezistenţa totală la flux 
si componentele ei au următoarele va- 
lori medii (cu limite de variatie, unde 
sînt cunoscute): 


Raw: 4,5 cm H,O/ls™ (0,5 — 3,0) 
RPtis: 0,5 cm One 
RP: 2.0 em H,O/l.s= (1,5—3,0) 
Rwtis: 3,0 cm H,O/l.s* 
Rtot: 5,0 em H,O/l.s7* 


Valorile sint ceva mai mari la femei 
şi mult mai mari la copii datorită dife- 
rentelor dintre dimensiunile căilor 
aerifere. 

Rezistenta cailor aerifere la flux este 
evaluată si prin reciproca ei, conduc- 
tanta căilor aerifere la flux (Gaw), care 
traduce permeabilitatea conductelor 
aerifere exprimată în mărimea debitu- 
lui de aer generat la o presiune eficace 
de un cm apă: 


Gaw = 1/Raw 


şi se măsoară deci în 1:s-1/cm H,O sau 
].s-1/kPa. Cum conductanta variază 
liniar cu volumul pulmonar, exprima- 
rea ei în raport de volumul de aer exis- 
tent in plămini în momentul determi- 
nării (de obicei, CRF) traduce efectul 
proceselor viscoase intralumenale asu- 
pra curgerii aerului, independent de 
efectele tractiunii exercitate radiar de 
tesuturile pulmonare asupra peretilor 
și, implicit, asupra calibrului căilor 
aerifere (tracţiunea variază direct cu 
volumul pulmonar). Acest mod de 
exprimare poartă numele de conduc- 
tanță specifică (Gaw/VGIT) şi exprimă 
așa dar debitul de aer (litri pe secundă) 
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doterminat de o presiune efectivă de 
un om apă, la un volum pulmonar de 
un litru: 


Gaw/VGIT = ls“/om H,O/l VGIT 


sau 1,s71/kPa/l VGIT, 

unde VGIT = volumul gazos intra- 
toracio în momentul măsurării Gaw 
(în ventilaţia de repaus este egal cu 
CRE). Valoarea normală a Gaw/VGIT 
variază între 0,130 şi 0,350 L.s”2/em 
H,O. 1 VGIT-. Conduotanţa specifica 
semnalează mai corect decit Raw și 
Gaw alterarea mecanică a căilor aeri- 
fere (20). 


Modificările rezistenjet la flux 
în condiții fiziologice. 


Rezistenţa la flux în căile aerifere 
(componenta rezistenţei totale cea mai 
bine studiată, pentru că este relativ 
uşor de determinat prin metoda pletis- 
mogratică) prezintă variaţii în diverse 
condiţii fiziologice. Astfel s-au găsit 
variaţii la acelaşi subiect în limite des- 
tul de largi. Într-un studiu efectuat pe 
30 adulţi sănătoşi (54), coeficientul 
de variaţie a valorilor rezistenţei 
pulmonare la flux (RP) a fost în medie 
de 25%. Factorii care influenţează re- 
zistenta la flux sint: 

— mărimea debitului de aer instan- 
taneu: pe măsura creşterii debitului 
se măreşte şi presiunea alveolară, dar 
gradientul de presiune sporeşte dis- 
proportionat faţă de debit si, de aceea, 
pe măsura augmentării debitului Raw 
creşte cu o rată din ce în ce mai mare 
(fig. 19). Curgerea aerului prin căile 
aerifere explică această particularitate 
prin faptul că, pe măsură ce viteza de 
deplasare a moleculelor de gaz se mà- 
reste, turbulenfa curentului se accen- 
tuează; 

— volumul pulmonar: Raw scade, 
cînd creşte volumul şi invers, modifi- 
cările Raw depinzind de variatiile cali- 
brului şi ale lungimii conductelor aeri- 

N 


de rezistenţă la flux sint exprimate în 
centimetri de apă pe litru de aer ven- 
tilat pe secundă (4 cm H,O. 171. st = 
= 098 dyne:s+cm™) sau în kilo- 
pascali pe litru de aer ventilat pe se- 
cundă (1 cm H,O.1+-s = 0,098 kPa. 
oa E 

La adultul normal, în condiţii ven- 
tilatorii de repaus, deci la volum curent 
mic, de aproximativ 0,5 1, la debit de 
aer de 0,5 l-s™} și la volum pulmonar 
egal cu CRF, rezistenţa totală la flux 
şi componentele ei au următoarele va- 
lori medii (cu limite de variaţie, unde 
sint cunoscute): 


Raw: 1,5 cm H,O/l.s (0,5 — 3,0) 
RPtis: 0,5 cm H,O/l.s4 
RP: 2,0 cm H,O/l.s (1,5—3,0) 
Rwtis: 3,0 cm H,O/l.s 
Rtot: 5,0 cm H,0/l.s71 


Valorile sint ceva mai mari la femei 
şi mult mai mari la copii datorită dife- 
rentelor dintre dimensiunile căilor 
aerifere. 

Rezistenţa căilor aerifere la flux este 
evaluată şi prin reciproca ei, conduc- 
tanta căilor aerifere la fluz (Gaw), care 
traduce permeabilitatea conductelor 
aerifere exprimată în mărimea debitu- 
lui de aer generat la o presiune eficace 
de un cm apă: 


Gaw = 1/Raw 


şi se măsoară deci în l-s-1/cm H,O sau 
].s2/kPa. Cum conductanta variază 
liniar cu volumul pulmonar, exprima- 
rea ei in raport de volumul de aer exis- 
tent in plămini in momentul determi- 
nării (de obicei, CRF) traduce efectul 
proceselor viscoase intralumenale asu- 
pra curgerii aerului, independent de 
efectele tractiunii exercitate radiar de 
tesuturile pulmonare asupra peretilor 
și, implicit, asupra calibrului căilor 
aerifere (tracțiunea variază direct cu 
volumul pulmonar). Acest mod de 
exprimare poartă numele de conduc- 
tanja specifică (Gaw/VGIT) și exprimă 
așa dar debitul de aer (litri pe secundă) 
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determinat de o presiune efectivă de 
un cm apă, la un volum pulmonar de 
un litru: 


Gaw/VGIT = 1.s-1/ecm Hz0/1 VGIT 


sau 1.s-1/kPa/l VGIT, 

unde VGIT = volumul gazos intra- 
toracic în momentul măsurării Gaw 
(în ventilatia de repaus este egal cu 
CRF). Valoarea normală a Gaw/VGIT 
variază între 0,130 şi 0,350 1.s1/cm 
H,O. 1 VGIT-. Conductanta specifica 
semnalează mai corect decit Raw și 
Gaw alterarea mecanică a căilor aeri- 
fere (20). 


Modificările rezistenţei la flux 
în condiții fiziologice. 


Rezistenţa la flux în căile aerifere 
(componenta rezistenţei totale cea mai 
bine studiată, pentru că este relativ 
uşor de determinat prin metoda pletis- 
mografică) prezintă variaţii în diverse 
condiţii fiziologice. Astfel s-au găsit 
variaţii la acelaşi subiect în limite des- 
tul de largi. Într-un studiu efectuat pe 
30 adulţi sănătoși (54), coeficientul 
de variaţie a valorilor rezistenţei 
pulmonare la flux (RP) a fost în medie 
de 25%. Factorii care influenţează re- 
zistenta la flux sint: 

— mărimea debitului de aer instan- 
taneu: pe măsura creşterii debitului 
se mărește şi presiunea alveolară, dar 
gradientul de presiune sporeşte dis- 
proportionat faţă de debit şi, de aceea, 
pe măsura augmentării debitului Raw 
creşte cu o rată din ce în ce mai mare 
(fig. 19). Curgerea aerului prin căile 
aerifere explică această particularitate 
prin faptul că, pe măsură ce viteza de 
deplasare a moleculelor de gaz se mă- 
reste, turbulența curentului se accen- 
tuează; 

— volumul pulmonar: Raw scade, 
cind creşte volumul şi invers, modifi- 
cările Raw depinzind de variațiile cali- 
brului gi ale lungimii conductelor aeri- 


fore consecutive modificării volumu- 
lui pulmonar. Relaţia Gaw — volum 
ulmonar depinde de fapt de tensiunea 
la care sint supuse țesuturile elastice 
pulmonare (PelP) şi nu de mărimea 
volumului pulmonar ca atare; 


(hs Ws ee 

PRESIUNE cmH20 
Fig. 19 — Relatia debit-pre- 
siune (Mead, 1960). Ecuația 
curbei este: P(cmH,O) = 


= 0.0417 V + 0.0009 V2. 


— fazele ciclului ventilator; Raw 
este mai mică în inspiraţie decit în 
expiratie, modificarea avînd aceeași 
explicaţie ca precedenta. În plus, în 
inspiraţie presiunea intrapleurală cobo- 
rind mai mult sub presiunea atmo- 
sferică crește presiunea. transmurală. și 
dilată conductele aerifere scăzind Raw; 
invers, in expiratie Ppl revine către 
presiunea atmosferică, iar presiunea 
care dilată canalele se micşorează şi, 
ca urmare, creşte Raw. 


Interpretarea valorilor 
rezistenței la flux 


Rezistenţa la flux apare crescută in 
condiţii care modifică unul ori mai 
multi din următorii factori: 

— calibrul căilor aerifere, 

— proprietăţile viscoase ale tesutu- 
lui pulmonar, 

— proprietăţile yiscoase ale torace- 
lui. eat 

Dintre acestea, rolul principal il 
joacă îngustarea calibrului, Raw fiind 


considerată crescută atunci cind de- 
păşeşte 3 cm H,0.1.4s7. 

Calibrul căilor aerifere poate fi în- 
gustat de: 

— modificări parietale: 

— îngroşarea peretelui (congestia 
sau inflamatia mucoasei, edem, hiper- 
trofia glandelor mucoase şi seroase), 

_— fibroza parietală, mai ales a bron- 
hiolelor, “asociată cu distorsiuni și 
îngustări ale canalelor, 

— constrictia mușchiului neted bron- 
sic (39), 

— atrofia pereţilor bronsici cu ten- 
dinti consecutivă de colabare; 

— modificări intralumenale: 

—obstructie prin secreție abun- 
dentă, lichid de edem, exsudat, corpi 
străini, tumori, 

— coeziunea suprafeţelor mucoase 
sub efectul forţelor de tensiune super- 
ficială, care nu mai sint moderate în 
cazul lipsei surfactantului de la nive- 
lul mucoasei căilor aerifere mici; 

— modificări ale parenchimului 
pulmonar: distrugerea pereților alveo- 
lari (emfizem) face să diminue ori să 
dispară tracțiunea normală a fibrelor 
elastice alveolare asupra pereţilor bron- 
şiolari şi favorizează colapsul acestor 
conducte (15). 

Efectele creşterii rezistenței la flux 
diferă după cum obstructia este locali- 
zat& in căile aerifere superioare și in 
trahee sau în căile aerifere inferioare. 

În stenozele moderate ale laringelui 
şi traheei, efectul dominant este redu- 
cerea debitelor maxime de aer, iar cînd 
lumenul este foarte mult îngustat se 
asociază hipoxemia şi hipercapnia — 
semnele hipoventilatiei alveolare —, 
care impun intervenţii de urgenţă (în- 
tubare laringo-traheală, traheostomie). 

In procesele obstructive ale cailor 
aerifere inferioare, mai ales ale celor 
periferice, teritoriile pulmonare de- 
servite de conducte stenozate tind 
către hiperinflatie, deoarece aerul pă- 
trunde în aceste zone mai uşor decit 
poate ieși (cresterea rezistenţei la flux 


a conductelor stenozate este mai mare 
în expiratie). Dacă stenoza este destul 
de strinsă, aerul inspirat nu mai poate 
fi expirat pasiv în timpul disponibil, 
adică pină la inceputul unei noi inspi- 
raţii, care găsește deci mai mult aer 
în plămîni (CRF mai mare) decit in 
ciclul precedent. Adaptarea la această 
perturbare se realizează prin deplasa- 
rea volumului curent în domeniul 
volumului inspirator de rezervă; con- 
secutiv, presiunea elastică atinsă la 
sfirsitul inspiraţiei curente se mărește 
(PelP creşte cu volumul pulmonar) 
devenind suficientă pentru a efectua 
expiratia în timpul disponibil. Depla- 
sarea poziţiei ventilatorii permite rea- 
lizarea unui nou echilibru între calibrul 
stenozat al căilor aerifere şi tracţiunea 
exercitată asupra lor, avînd ca rezul- 
tat păstrarea permeabilitatii conduc- 
telor, dar şi o consecință nefavorabilă 
şi anume creşterea CRF si a VR. În 
asemenea condiţii, aerul inspirat se 
distribuie într-un volum mai mare, 
de unde tendinţa la hipoventilare, iar 
amplitudinea maximă a mişcărilor 
ventilatorii diminuă (CV scade în 
favoarea VR), de unde reducerea capa- 
cității de adaptare la solicitări supli- 
mentare. În stenozele căilor aerifere 
periferice, debitele expiratorii maxime 
sint diminuate, de multe ori excesiv, 
mai ales cele la volum pulmonar mic 
(vezi curba flux-volum). Lucrul me- 
canic ventilator crește mult în proce- 
sele obstructive severe și, ca urmare, 
ventilatia / minut scade şi CO; elimi- 
nat insuficient din aerul alveolar se 
acumulează în singe — hipercapnie. 
Pe de altă parte, hipoventilarea teri- 
toriilor tributare conductelor steno- 
zate alterează raporturile ventilație- 
perfuzie în aceste zone, rezultind o 
saturare incompletă a singelui care 
perfuzeaza capilarele pulmonare — 
hipoxemie arterială. Tabloul fiziopato- 
logic complet al proceselor obstructive 
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periferice este prezentat in capitolul 
rezervat bronhopneumopatiei obstruc- 
tive cronice. 


Modificările dinamice ale rezistenţei 
căilor aerifere la omul normal 


Pe lingă variațiile dependente de 
regimul de curgere a aerului și de mări- 
mea volumului pulmonar, rezistența 
la flux a căilor aerifere mai prezintă 
variaţii ce depind de modificările pre- 
siunii intratoracice în cursul unui ciclu 
ventilator. Acestea pot provoca mă- 
rirea ori micşorarea calibrului diferite- 
lor segmente intratoracice ale arborelui 
traheo-bronsic, modificind rezistența la 
flux în segmentele respective: creşte- 
rea calibrului micşorează rezistența 
la flux, in timp ce ingustarea conduc- 
telor o măreşte. 

În condiţii statice, cind prin căile 
aerifere nu circulă aer, presiunea în 
interiorul acestora este egală cu cea 
atmosferică. În jurul conductelor, pre- 
siunea este egală cu presiunea pleu- 
rală, care are valoare infraatmosfe- 
rică. Presiunea transmurală [diferența 
dintre presiunea ce se exercită din 
interior asupra pereţilor conductelor 
(PB) şi presiunea aplicată din exterior 
asupra lor (Ppl)] este pozitivă şi de 
aceea conductele aerifere tind să-și 
mărească diametrul. Tendinţa este cu 
atit mai accentuată cu cit plăminii 
sînt mai umpluti cu aer (deci cu cit 
volumul pulmonar este mai mare) 
şi presiunea pleurală mai coborită. 

În condiţii dinamice, asupra pereți- 
lor căilor aerifere se exercită presiuni 
adiţionale. În cursul ventilatiel spon- 
tane de repaus, presiunea pleurală co- 
boară în inspiraţie, accentuind ten- 
dinta la dilatare. Energia elastică acu- 
mulată în cursul acestei faze a ciclului 
ventilator în țesuturile pulmonare și 
toracice este suficientă pentru a infringe 
rezistentele opuse la expirafie şi a 
asigura fluxul de aer. În expiratia 
calmă presiunea pleurală creşte, 


apropiindu-se de presiunea atmosferică, 
dar rămine totuși inferioară acesteia 
și de aceea tendinţa la dilatare persistă, 
deşi este diminuată. La adultul tinăr 
normal căile aerifere rămîn deschise 
de la bronhiolele respiratorii şi pind la 
trahee, creșterea Raw în expiratie 
fiind minima. 

In expiratia rapidă, şi mai ales in 
expiratia forțată, calibrul și implicit 
rezistenţa la flux a căilor aerifere su- 
feră modificări importante. Studiul 
acestora a luat o mare dezvoltare în 
ultimii ani îmbogăţind cunoștințele 
privitoare la mecanismul de producere 
a stezozelor dinamice, mecanism. care 
stabileşte limita pînă la care poate 
creşte ventilaţia pulmonară, atit la 
omul normal, cit şi în condiţii patolo- 
gice. 

În expiratia rapidă aerul nu mai 
este expulzat din plămîni numai de 
reculul elastic al ţesuturilor toraco- 
pulmonare întinse în timpul inspira- 
tiei, ci şi de contracția activă a muş- 
chilor expiratori, care face ca volumul 
custii toracice să se micgoreze mai 
rapid decit volumul pulmonar(a cărui 
diminuare este încetinită de intervenţia 
frenatoare a rezistenţei opuse la flux de 
căile aerifere). Urmarea este că presiu- 
nea pleurală si, implicit, presiunea peri- 
bronşică, devin supraatmosferice. Creş- 
terea presiunii pleurale se exercită deo- 
potrivă asupra parenchimului pulmo- 
nar și asupra conductelor aerifere in- 
tratoracice. Acţiunea asupra paren- 
chimului pulmonar se traduce prin 
creşterea presiunii alveolare (Palv 
creşte întotdeauna mai mult decit 
Pp!) avind ca efect mărirea fluxului 
de aer, în timp ce acţiunea asupra 
conductelor are ca efect o tendinţă 
la micsorarea calibrului lor. t i 

În fiecare moment al expirației, cali- 
brul căilor aerifere depinde de: 

— presiunea transmurală, 


i 

1 Diferența dintre presiunile alveolară și 
pleurală este tocmai presiunea elastică pul- 
monară (Palv-Ppl = PelP). 
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—complianta conductelor, 

— tonusul musculaturii bronșice, 

— tensiunea superficială a pelicu- 
lei de lichid care se găseşte la suprafața 
epiteliului bronhiolelor şi care con- 
tine surfactant. 

Dintre acești factori, rolul princi- 
pal la individul normal revine presiunii 
transmurale. 

Evoluţia presiunii transmurale 
în expiratia rapidă şi efectele va- 
riatiilor ei asupra calibrului conduc- 
telor aerifere intratoracice au putut 
fi studiate cu ajutorul curbelor izo- 
volum-presiune-flux, metodă elabo- 
rată de Fry şi colab. (24). (1954). Mă- 
surind simultan presiunea pleurală 
(esofagiană), fluxul de aer şi volu- 
mul pulmonar în cursul unor expirații 
complete (care urmează unor inspiratii 
complete) si din ce in ce mai rapide, 
se obtine pentru un anumit volum 
pulmonar (de exemplu de 75% din 
capacitatea vitală) o serie de valori 
crescinde ale presiunii pleurale şi ale 
debitului aerian instantaneu. Curba 
care într-un sistem de coordonate 
uneşte perechile de valori presiune-de- 
pit obţinute în cursul unor expiratil 
repetate şi din ce în ce mai rapide, la 
un acelaşi volum (izovolum) pulmo- 
nar, poartă numele de curbă izovolum- 
presiune-flux (IVPF). Se determina 
astfel de curbe la mai multe mărimi 
ale volumului pulmonar (de exemplu 
de 75, 50, 25%, din capacitatea vitală); 
fiecare dintre ele reprezintind grafic 
relaţia presiune-debit la un anumit 
volum pulmonar studiat, cu alte cu- 
vinte, ratia variabilă cu care creşte 
debitul (fluxul) de aer pe masura ce 
creşte presiunea pleurala, la volum 
pulmonar constant. 

Din figura 20 reiese că în cursul 
unor expiraţii din ce in ce mai rapide, 
debitul aerian observat la volum pulmo- 
nar mare (de exemplu, de 75% din 
capacitatea vitală), creşte pe măsură 
ce creşte presiunea pleurală. Creşterea 
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Fig. 20 — Curbe isovolum-presiune-flux 


A=la un volum pulmonar de 25% CV; B =la un volum pulmonar de 33% CV; C =la un volum 
pulmonar de 50% CV; D = la un volum pulmonar de 75% CV. 


teza contractiei mușchilor” expiratori 
rezultă că la volume pulmonare mari 
valoarea maximă observată pentru 
debitul de aer este dependentă de efor- 
tul muscular efectuat; cu cit acesta 
este mai intens, cu atît debitul de aer 
instantaneu pe care îl produce este 
mai mare. Limita superioară a debi- 
tului (debitul expirator instantaneu 
de virf — PEFR — peak expiratory 
flow-rate) este definită de contracția 
musculară maximă posibilă la un subi- 
ect dati. 

Dimpotrivă, la volume pulmonare 
mai mici, de exemplu la un volum de 
50% din capacitatea vitală, debitul 
crește cu presiunea pleurală, pînă ce 


1 În inspiraţia completă și forțată debitele 
inspiratorii de virf sint dependente de efortul 
mușchilor inspiratori la toate volumele pulmo- 
nare, 
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este atins un anumit nivel — debit 
expirator instantaneu maxim (VEmx) 
—,care nu mai poate fi depasit (la 
volumul pulmonar respectiv) oricît 
ar creşte în continuare presiunea pleu- 
rală, deci, oricît s-ar intensifica efor- 
tul mușchilor expiratori. Rezultă, aşa 
dar, că valoarea debitului expirator 
instantaneu maxim obţinut la volume 
pulmonare mai mici de 75% din capa- 
citatea vitală este independentă de 
efortul muscular. Din figura 20 reiese 
că de la o anumită valoare a presiuni 
pleurale în sus, valorile debitului ìn- 
stantaneu înscriu un platou, cu atit 
mai sus situat (deci la valori de VEmx 
cu atit mai mari), cu cit volumul 
pulmonar este mai mare (platoul obti- 
nut la un volum pulmonar de 50% din 


CV este situat la o valoare VEmx supe- 


rioară celei care corespunde platoului 
înscris la un volum de 25% din CV). 

Aceste rezultate se explică astfel. 
La expiratii din ce în ce mai rapide, la 
acelaşi volum pulmonar, se obţin va- 
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relui bronșic (fig. 24), rezultă că la un 
anumit nivel, într-un anumit punct din 
interiorul căilor aerifere, presiunea in- 
trabronșică ajunge să fie egală cu pre- 
siunea pleurală și deci presiunea bronși- 


că transmurală este nulă. 
Acest punct a fost denu- 
RSP rin) mit punctul de presiuni 

dale egale (PPE). Distal fata 
de acest punct (deci intre 
PPE gi alveole), presiu- 
nea transmurală este po- 
zero zitiva (fata de presiunea 
75 pleurală), iar proximal 
fata de PPE (deci intre 
PPE şi gură) presiunea 
transmurală este nega- 
tivă. Ca urmare, con- 
ductele dispuse periferic 
fata de PPE vor fi dila- 
tate, pe cind cele situate 
central fata de PPE 


Fig. 21 — În cursul expiratiei forţate, presiunea intrabron- yop fi supuse la compre- 


sick scade dealungul căilor aerifere, dela alveole către gură, 
în timp ce presiunea pleurală şi, deci, şi presiunea peribron- 


siune dinamică si vor fi 


şică rămîn constante; la un anumit nivel al conductelor aeri- îngustate în cursulexpira- 
fere, cele două presiuni ajung egale: punctul de presiuni tiei rapide, iar rezistența 


egale (PPE). 


lori progresiv crescinde ale presiunilor 
pleurală şi alveolară. Creşterea pre- 
siunii alveolare imprimă sensul (de la 
alveole la exterior) si mărimea debi- 
tului de aer. Dar, pe măsură ce fluxul 
de aer parcurge conductele aerifere, 
rezistentele intimpinate aici determi- 
ni o pierdere de presiune dinamică, 
astfel că presiunea intrabronsica, care 
este egală cu presiunea alveolară în 
canalele cele mai apropiate de spaţiile 
alveolare?, ajunge să fie nulă la nive- 
lul gurii (adică egală cu presiunea atmo- 


sferică, luată ca referință). Din afară 


se exercită însă aceeaşi presiune pleu- 


rală asupra pereţilor tuturor căilor 
aerifere intratoracice, Cum presiunea 


intrabronşică scade de-a lungul arbo- 


1 Termenul „spaţii alveolare“ se referă la 
țesutul respirator propriu-zis, sacii alveolari 
cu alveole, în antiteză cu slstomul conveo- 


tional alcătuit din canalele aeritere, 


opusă de ele la flux va 
„creşte. Aşa dar, punctul 
de presiuni egale împarte căile aerifere 
— din punct de vedere dinamice — 
într-un sector periferic, dilatabil şi 
un. sector central, comprimabil. 
Reculul elastic pulmonar, mentinind 
presiunile  pleurală şi peribronşică la 
o. valoare totdeauna interioară presiu- 
nii alveolare, se opune compresiunii di- 
namice a căilor aerifere intratoracice. 
La nivelul CPT, reculul elastic este 
mare, aşa că la începutul expiratiei 
forțate (deci cind volumul pulmonar 
este apropiat de CPT) compresiunea nu 
se produce decit în porţiunea inferi- 
oară a traheei (PPE este situat pe la 
mijlocul traheei). Dar, pe măsură ce 
expiratia continuă şi volumul pulmo- 
nar diminuă, reoulul elastic se mi0ş0- 
rează, iar punctul de presiuni egale se 
deplasează către periferie, plasindu-se 
la nivelul bronhiilor subsegmentare, 
compresiunea dinamică afeotind acum 
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eae oor? 


un segment mai întins din căile intra- 
toracice. In emfizemul pulmonar, oa 
urmare a prăbușirii reculului elastic, 


segmentul comprimabil 
mult crescut (36). 

Debitul de aer în segmentul 
periferic este determinat de 
diferența dintre presiunea al- 
veolară şi presiunea pleurală, 
diferenţă egală cu presiunea 
elastică pulmonară sau reculul 
elastic. În segmentul central 
același flux este produs de di- 
ferenta dintre presiunea pleu- 
rală de la punctul de presiuni 
egale şi presiunea intratraheală 
(egală cu PB). Debitul de aer 
în arborele traheo-bronsic este 
deci determinat de relaţia din- 
tre reculul elastic, care dă 
nastere fluxului de aer prin 
segmentul periferic, si presi- 
unea pleurală, care comprima 
segmentul central. 

Daca subiectul executa efor- 
turi expiratorii din ce in ce 
mai intense, presiunea pleu- 
rală și presiunea alveolară crese 
şi concomitent creşte si debitul 
de aer. Dar creşterea fluxului 
face să sporească rezistentele 
opuse de conducte, ceea ce 
are ca rezultat mărirea. pier- 
derii de presiune dinamică dea- 
lungul arborelui bronsic, astfel 
că presiunea intrabronşică a- 
junge să fie egală cu presiu- 
nea pleurală (şi deci presiunea 
transmurală să devină nulă) 
în conducte din ce în ce mai 
apropiate de periferie (fig. 22). 
Deci, pe măsură ce expiratia 
devine mai rapidă, PPE se depla- 
sează către periferie, sectorul cen- 
tral devine mai lung, conductele 
aerifere sint comprimate pe toată 
lungimea lui și, ca urmare, opun 0 
rezistență mai mare la curgerea aeru- 
lui, Cregterea rezistenţei centrale fre- 
nează creșterea în continuare a debi- 


este foarte 


tere, cîn i 
rea către periferie (către spaţiile alveolare) a pun- 


tului aerian gi diminuă ratia de mărire 
a acestuia la o nouă creștere a presiu- 
nii pleurale. Aga dar, creşterea prosiu- 
nii pleurale (rezultat al augmentării 
vitezei contracției mușchilor expira- 
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Fig. 22 — Alungirea sectorului central al căilor aori- 
d expiratia devine mai rapidă, prin deplasa- 


ctului de presiuni egale (PPE). 


tori) are efecte antagoniste: pe de o 
parte, face să crească presiunea alveo- 
lară şi, consecutiv, debitul de aer, pe 
de altă parte, însă, face ca sectorul 
central al conductelor aerifere să de- 
vină mai lung și îl comprimă pe toată 
lungimea lui, determinind creşterea 
rezistenţei centrale, care —la rindul 


61 — freneazi mărirea debitului. De 
la o anumită valoare a presiunii plou- 
ralo în sus, cele două efecte, de mă- 
rire şi de frenare a debitului, ating 
un echilibru, astfel că la o nouă creg- 
tere a presiunii pleurale debitul in- 
Stantaneu nu se mai modifică. Acesta 
nu poate depăși valoarea maximă ca- 
racteristică volumului pulmonar dat 


(VEmx), indiferent de efortul expira- 
tor efectuat și, de aceea, la creșteri 


ulterioare ale presiunii pleurale, VEmx 
rămîne nemodificat şi curba presiune- 
flux înscrie un platou. Cind a fost 
atins debitul expirator instantaneu 
maxim pentru volumul pulmonar dat, 
PPE nu se mai deplasează. 

Măsurind presiunile intrabronsice la 
diferite nivele ale arborelui respirator, 
Macklem şi Wilson au arătat că la 
omul normal care efectuează o expi- 
ratie forțată, în momentul in care pre- 
siunea pleurală a devenit supraatmo- 
sferică, PPE se găsește la nivelul 
traheei; pe măsură ce presiunea pleu- 
rală crește, PPE se deplasează în 
amonte, fixindu-se la nivelul bronhiilor 
subsegmentare în momentul în care 
debitul expirator instantaneu atinge 
valoarea maximă. La normal, deci, 
sectorul colababil este limitat la cana- 
lele aerifere mari (PPE nu ar ajunge 
la nivelul căilor aerifere mici decît la 
volume pulmonare foarte mici, de 
exemplu, de 25% CV). 

Rolul sectorului central (colababil) 
este deci de a frena creşterea continuă 
a debitului aerian paralel cu creșterea 
presiunii pleurale la volume pulmo- 
nare mai mici de 75%, din capacitatea 
vitală. De la o anumită valoare a 
presiunii pleurale în sus, debitul atinge 
un platou, în această condiţie valoarea 
debitului expirator instantaneu maxim 
observat la un volum pulmonar dat 
(sub 75%, din CV) depinzind numai de 
mărimea reculului elastic gi de rezis- 
tenţa opusă la fluxul de aer de căile 
aerifere situate în amonte de PPE, 
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deci de rezistența sectorului periferic.! 
De aici derivă un fapt deosebit de 
important și anume că rezistența căilor 
aerifere - periferice — inaccesibilă teh- 
nicilor uzuale de explorare functio- 
nală — poate fi evaluată cu ajutorul 
curbelor IVPF. Importanța aportului 
informaţional al acestora devine evi- 
dentă, dacă se consideră rolul primor- 
dial jucat de bronhiile mici și de bron- 
hiole in patogenia sindromului obstruc- 
tiv. 

Un alt mod de a evalua rezistentele 
periferice, cunoscind valoarea VEmx 
la un volum pulmonar dat, o oferă ana- 
liza curbelor expiratorit flux-volum, 
care reprezintă o modalitate mai sim- 
plă de a aborda aceleaşi fenomene ale 
mecanicii ventilatorii. De data aceasta 
nu mai este necesară decit înregistra- 
rea simultană a fluxului si a volumului 
de aer expulzat în cursul unei expiratii 
maxime gi forțate care urmează unei 
inspiratii maxime. Fluxul se măsoară 
cu ajutorul unui pneumotahograf, al 
cărui integrator electronic furnizează 
concomitent mărimea volumului de aer 
expirat. Curba flux-volum (V:V) pre- 
zintă o primă porţiune rapidă, al cărei 
virf este situat la valori mai mari sau 
mai mici de debit instantaneu în func- 
tie de efortul muscular depus, si o a 
doua porţiune, în care atît fluxul, cît 
şi volumul pulmonar scad treptat 
(fig. 23). Debitul expirator instantaneu 
de virf (PEFR) măsurat la virful curbei, 
aproape imediat după începutul expi- 
ratiei forțate, deci la un volum pulmo- 
nar de peste 75% din CV, variază în 
limite destul de largi la acelasi individ 
în funcţie de viteza contracţiei muschi- 
lor expiratori. La volum pulmonar 


1 VBmx la un volum pulmonar dat este 
determinat de: : : 

— rezistența căilor aerifere din sectorul 
periforic, 

— presiunea elastic’ pulmonară (reculul 
elastic al plăminilor) la volumul pulmonar 
dat (presiunea motrice a debitului aerian); 

— complianta căilor aerifere și tonusul 
bronhomotor. 
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Fig. 23 — Curbă flux-volum normală. 


mare, fluxul instantaneu maxim este 
dependent de efortul mușchilor venti- 
latori. Dimpotrivă, a doua porţiune 
a curbei, în mod particular segmentul 
corespunzător seriei de 
volume pulmonare. mai 
mici de 75% din CV, 
este foarte reproductibila 
la acelaşi individ, inde- 
pendent de efortul expi- 
rator efectuat, cu con- 
ditia ca acesta, să fie su- 
ficient de intens pentru 
aobtine la fiecare volum 
pulmonar valoarea maxi- 
mă a debitului expirator 
instantaneu (VEmx). Cu 


Debit expiralor insfanfeneu =: 


Curbe Flux - presiune 


me de flux instantaneu realizabile la 
volume pulmonare progresiv descres- 
cinde (fig. 24), Cum pentru fiecare 
volum pulmonar in parte, VEmx este 
independent de efortul expirator efec- 
tuat, rezultă că gi a doua porţiune a 
curbei, luată în totalitatea ei, va avea 
această caracteristică, De fapt, por- 
fiunea a doua a curbei flux-volum 
corespunde acelor curbe presiune-flux 
la izovolum care prezintă platou și, 
la fel ca și acestea, nu va fi modificată, 
dacă individul efectuează un efort, mai 
mare decit cel care a făcut ca debitul 
să atingă platoul. 

Mărimea debitelor expiratorii ín- 
stantanee maxime la volume pulmo- 
nare mai mici de 75% CV depinde de 
reculul elastic al plaminilor și de rezis- 
tenta la flux a căilor aerifere situate 
periferic față de PPE. La individul 
normal, relația dintre flux și volum 
este aproape liniară între PEFR și sfir- 
situl expiratiei. La bolnavii cu sin- 
drom obstructiv, fluxul instantaneu 
scade mai rapid gi curba flux-volum 
devine convexă către axa volumelor. 

În practica explorării funcţionale 
pulmonare, curbele V:V sint evaluate 
prin măsurarea PEFR şi a debitelor 
expiratorii instantanee la 50 și 25% 
din CV sau la 50% din CPT. Măsura- 


Curbă flux = volum 


75% CV 


50% CV 


25% CV. 


această condiţie, a doua 20 40 60 cmH,0 Ex sux SE cer 
porțiune a curbei flux- i 
volum apare alcătuită din Presiune pleurală Valuta pulaaner 


ingiruirea valorilor maxi- 


Fig, 24 — Corespondenta dintre curbele IVPF şi curba VV 


roa VEmx la un volum de 50%, din 
capacitatea vitală s-a dovedit un test 
util pentru decelarea precoce a proce- 
solor obstructive care intoregoază Koc- 
torul poriforio al căilor aerifere gi, prin 
aceasta, o bună metodă de apreciere 
indirectă a rezistenței la flux în con- 
ductole cu diametru mic, 

Rezistenţa la flux în ventilația cola- 
terală. O formă particulară a fluxului 
de aer în plămini o reprezintă ventila- 
fia colaterală, proces prin care aerul 
poate trece direct — fără a mai tra- 
versa căile aerifere obișnuite — din 
unele spaţii alveolare în altele, impru- 
mutind una din următoarele trei căi: 
porii interalveolari (Kohn), comuni- 
cările bronhiolo-alveolare (Lambert), 
ambele descrise în plăminul de om, sau 
bronhiolele colaterale descrise la cfine 
care leagă între ele bronhiole respira- 
torii. Ventilatia colaterală se poate 
realiza prin convectie (transport de 
masă de aer), prin difuziune gazoasă 
sau prin ambele mecanisme. 

Rolul ce revine ventilatiei colaterale 
in procesul general al ventilatiei pulmo- 
nare la omul normal nu este cunoscut, 
dar faptul că în plăminul normal rezis- 
tenta la flux prin căile colaterale este 
foarte mare, comparativ cu rezistența 
opusă de bronhiile şi bronhiolele din 
aceleaşi teritorii (de exemplu, în venti- 
latia colaterală de la un lob pulmonar 
la altul, rezistenţa prin căile colaterale 
este de aproximativ 2 000 ori mai mare) 
sugerează că celpuţin ventilatia prin con- 
vecţie de aereste putin importantă (28). 

În condiţii patologice, mai ales in 
plămiînul emfizematos, ventilatia cola- 
terală pare însă să joace un rol impor- 
tant, ale cărui consecinţe vor fi discu- 
tate in subcapitolul dedicat fiziopato- 
togiei acestei pneumopatii. 


Reglarea rezistenței la flux 
a căilor aerifere la omul normal 


Contractia fibrelor musculare netede 
din structura pereţilor căilor aerifere, 
de Ja trahee gi pind la ducturile alveo- 


lare, poate face să varieze calibrul 
acestor conducte, modificind rezis- 
tența lor la flux (39). Ajustarea cali- 
brului restabilegte raportul fiziologic 
dintre ventilajia gi perfuzia spaţiilor 
alveolare diminuind spaţiul mort, aduce 
rezistența căilor aerifere la valori la 
care travaliul efectuat de muşchii 
ventilatori este minim sau ajută la 
expulzia prin tuse a agenţilor nocivi 
din arborele traheo-bronşic, 

Efectul contracţiei mușchiului neted 
asupra rezistenței globale a căilor 
aerifere la flux depinde de segmentul 
al cărui calibru a fost micșorat: con- 
strictia căilor aerifere centrale crește 
rezistența globală la flux, in timp ce 
același proces in căile periferice nu 
determină, de multe ori, variaţii sem- 
nificative. 

Reglarea calibrului căilor aerifere 
pare să fie realizată prin reflexe de- 
clangate de la nivelul căilor aerifere 
superioare! şi inferioare, din plămin 
sau din alte zone (baroceptori arteriali, 
chemoceptori din corpusculul caro- 
tidian). Eferentele sînt transmise pe 
calea nervilor vegetativi la segmente 
importante ale arborelui traheo-bron- 
gic: vagul are un efect bronhoconstric- 
tor preponderent asupra căilor aerifere 
mari, pe cînd sistemul adrenergic îşi 
exercită acțiunea bronhodilatatoare 
mai ales asupra căilor aerifere cu cali- 
bru mic. În cursul expiratiei fortate, 
în căile aerifere mari s-ar produce un 
reflex bronhoconstrictor care face con- 
ductele respective mai puţin compre- 
sibile sub acţiunea presiunii întra- 
toracice crescute. 

Intervenţia unor reflexe locale ar 
putea explica probabil bronhoconstric- 
tia consecutivă hipocapniel provocate 
prin hiperventilajie sau prin ocluzia 
unei artere pulmonare (bronhoconstric- 


1 Studii relativ recente semnalează, la 
om efecte bronhoconstrictoare asociate irita- 
tiei mucoasei nazale (cu aer rece), precum ` 
creşterea RPtot după stimularea chimic 
ori mecanică a muooasei laringiene la pisică. 


ție unilaterală indusă de hipocapnie 
în plăminul cu perfuzie temporar abo- 
lita). 

Bronhoconstrictia poate fi provocată 
nu numai de factori nervoși, ci şi de 
factori umorali ca: histamina și seroto- 
nina. Acţiunea primei substanţe se exer- 
cită mai ales la nivelul căilor aerifere 
periferice, inclusiv bronhiolele respira- 
torii, pe cind serotonina (asemenea 
acetilcolinei) pare să acţioneze asupra 
tuturor căilor aerifere, atit asupra celor 
mari, cit şi asupra bronhiilor mici și 
a bronhiolelor. 


Travaliul (lucrul mecanic) 
ventilator 


Forţa necesară pentru a infringe 
rezistentele care se opun ventilatiei 
este furnizată de muşchii ventilatori, 
dintre care diafragmului îi revine cota 
cea mai mare (43). Pentru a mobiliza 
sistemul toraco-pulmonar, contracția 
musculară trebuie să realizeze o forță 
egală cu suma rezistentelor elastice, 
viscoase şi inertiale opuse de plămini, 
torace şi de aer la curgerea lui prin căile 
aerifere. Împotriva acestora, mușchii 
ventilatori efectuează un travaliu (lu- 
cru mecanic), al cărui rezultat este 
producerea debitului ventilator necesar 
schimburilor gazoase (40). Travaliul 
ventilator (W) este definit de relaţia: 


W=PxVvV 


in care P = forta, exprimata ca pre- 
siune, necesară pentru a varia volu- 
mul aparatului pulmonar cu o anumită 
mărime V, 

În condiţii ventilatorii de repaus 
mușchii nu efectuează un lucru meca- 
nic decit în inspiraţie, în timp ce expi- 
rația decurge fără cheltuială de ener- 
gie, mișcarea. aparatului toraco-pulmo- 
nar făcindu-se pe seama energiei acu- 
mulate in țesuturile elastice în cursul 
inspiraţiei, Cea mai mare parte a tra- 
valiului ventilator de repaus (70%) 
este efectuată pentru a infringe recu- 
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lul elastic al plăminilor și al toracelui 
(travaliul elastic) gi numai aproxima- 
tiv 30%, din lucrul mecanic este folosit 
impotriva rezistenței la flux (travaliul 
rezistiv ). 

Travaliul ventilator se măsoară prin 
produsul dintre presiune gi volum, În 
care presiunea 'insumează presiunea 
elastică a ţesuturilor pulmonare și to- 
racice şi presiunea rezistivă a siste- 
mului gaz-plămin-torace, iar volumul 
(VT) este volumul curent mobilizat 
cu fiecare ciclu ventilator: 


W = VT (Pel + Pres) 


În clinică se determină travaliul 
ventilator. pulmonar și travaliul efec- 
tuat împotriva rezistenței la flux în 
căile aerifere. 

Travaliul ventilator pulmonar (WP) 
cuprinde lucrul mecanic efectuat impo- 
triva reculului elastic pulmonar (WPel) 
si lucrul mecanic efectuat impotriva 
rezistentei pulmonare la flux (WPres) 
si se determină cu ajutorul buclei 
volum-presiune dinamică. Travaliul 
ventilator pulmonar şi componentele 
sale elastică și rezistivă se măsoară 
planimetrind suprafeţele indicate in 
fig. 25. Valorile normale variază între 
1,5 şi 4 gom ml. 

Trayaliul împotriva rezistenței la flux 
în căile aerifere se măsoară prin plani- 
metrarea buclei volum-presiune alveo- 
lară, obţinută prin metoda pletismo- 
grafică. La adultul normal, travaliul 
rezistiv în căile aerifere are valori în 
jurul a 1,0 gem ml. 

Travaliul ventilator efectuat pentru 
a mobiliza întregul sistem toraco-pulmo- 
nar într-un ciclu ventilator (Wtot) 
poate fi determinat cu ajutorul unui 
montaj identic cu cel folosit la deter- 
minarea rezistenţei totale la flux și se 
măsoară în kilogrammetri pe minut 
(Kam - min!) (1 Kgm = 100 000 gom) 

La adultul normal care ventilează 
spontan în repaus 101 aer pe minut, tra- 
valiul ventilator al întregului sistem to- 
raco-pulmonar măsoară 0,3 Kgm-min™, 
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Presiune pleurală (cem H20) 
Fig. 25 — Calculul travaliului ventilator 


pulmonar pe bucla volum-presiune înregistrată 
în cursul unui ciclu ventilator. Travaliul 
ventilator pulmonar total (WP) efectuat la 
plămini în cursul unui ciclu ventilator se 
obţine planimetrind suprafaţa DAICD’, de- 
limitată de curba care reprezintă relaţia 
dintre volumul de aer ventilat si presiunea 
pleurală (esofagiană), şi transformind cm? in 
gramecentimetri. Travaliul efectuat în inspi- 
ratie împotriva elasticitatii pulmonare 

(W Pel) este redat de ee trapezoidala 
DACD’ in care latura AC — diagonala buclei 
volum-presiune dinamică — unește cele 2 mo- 
mente de flux nul şi reprezintă complianta 
pulmonară dinamică. Trapezoidul cuprinde 
două compartimente: dreptunghiul DAA‘D’ 
reprezintă lucrul mecanic efectuat împotriva 
reculului elastic pe care îl opun plăminii la 
volumul initial — CRF; triunghiul ACA’ 
reprezintă travaliul adiţional necesar pentru 
a mări volumul pulmonar cu volumul de aer 
inspirat. Din suprafaţa triunghiului, semi- 
elipsa ABCE corespunde părţii de energie 
depozitată în fibrele elastice şi restituita 
ulterior in expiratie, iar restul, partea care 
se pierde sub forma de căldură. Travaliul 
efectuat pentru a infringe rezistenta la flux 
şi inertia plaminului este reprezentat de 
suprafaţa buclei, a cărei diagonală este ABC. 
Travaliul efectuat în inspiraţie corespunde 
suprafeţe AICB, iar componenta expiratorie, 
suprafeței ABCE. Travaliul măsurat în acest 
mod este mai mic decit travaliul ventilator 
total efectuat de muşchii ventilatori în cursul 
unui ciclu, pentru că nu cuprinde lucrul 
mecanic depus pentru a infringe reculul elastic 
și rezistențele dinamice de la nivelul tora- 
celui. (Acestea pot fi măsurate odată cu pre- 

cedentele in respiratorul corporal). 


valoare obținută din produsul dintre 

Wtot gi freoventa ventilaţiei. 
Travaliul ventilator crește cu debi- 

tul ventilatiei, Creșterea se face in 


progrosie goomotrică, astfel că dacă 
ventilația/minut cregte de 10 ori, tra- 
valiul so miregte de 100 de ori (fig. 26), 
În condiţiile ventilaţiei sporite devine 
predominantă cota utilizată impotriva 
rezistenţei la flux datorită cregterii 
considerabile a rezistenței viscoase. 
_Travaliul ventilator poate fi apre- 
ciat și pe baza cheltuielii de energie 
pe care o necesită gi care poate fi 
dedusă din consumul de oxigen al 
muschilor ventilatori: costul de O, 
al ventilajiet (8). Deoarece consumul 
de O, al mușchilor ventilatori nu se 
poate măsura direct, costul de O, al 
ventilatiei se evaluează măsurind con- 
sumul de O, global al organismului Ja 
ventilafia/minut spontană de repaus gi 
în cursul unei hiperventilatii provo- 
cată prin creșterea spaţiului mort. 
Diferenţa consumului de O, se imparte 
la diferenţa de ventilaţie/minut și re- 
zultatul este costul de O, alventilatiei 
exprimat în ml O, 1. În condiţii de 
repaus, costul de O, reprezintă 0,5 ml- 
I aer ventilat, deci, la o ventilație 
de 6 1: min este de 3 ml 0, reprezen- 
tind aproximativ 1,5% din consumul 
de O, total al unui individ în repaus. 
Costul de O, al ventilatiei crește cu 
ventilatia/minut: în efortul moderat, 
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Fig. 26 — Relatia dintre travaliul ventilator 

şi ventila eani la adultul normal (din 

Rossier, P. H., Bühlmann, A., Wiesinger K: 

Physiologie u. Pathophysiologie dor Atmung, 

Ed. Springer, Berlin — Göttingən — Heidel- 

berg, 1956). 


cînd ventilatia/minut atinge 40 1: 
mini, ajungind la 1,2 ml:l1 de aer 
ventilat, iar la ventilatii/minut de 
400 1: min” muşchii ventilatori consu- 
mind între 380 si 400 ml O,- mini, 
deci peste 10% din aportul global de 
QO, La 130—140 1- mini, consumul 
de O, al musculaturii ventilatorii de- 
vine atit de mare încit utilizează tot 
aportul suplimentar de O, al plusului 
de ventilaţie, care nu mai ajunge la 
dispoziția metabolismului celular ge- 
neral. Acesta este punctul critic, de 
la care continuarea efortului muscular 
care a solicitat creşterea ventilatiei nu 
mai este posibilă, chiar dacă pompa 
toraco-pulmonară poate realiza, pe 
perioade scurte, debite superioare. Creș- 
terea debitului la efort muscular este 
deci frenată de costul excesiv al venti- 
latiei, dar trebuie subliniat că la subiec- 
tul normal acest mecanism frenator 
intră rareori în funcţie. 

Travaliul ventilator poate crește prin 
mărirea. presiunii elastice, a rezistenţei 
la flux ori a ambelor, cauza cea mai 
frecventă fiind creşterea Raw (56). În 
sindromul obstructiv, creşte excesiv 
travaliul ventilator împotriva rezis- 
tentelor frictionale (fig, 27), costul de 


Cinematica pompei pulmonare 


Performanţa pompei pulmonare poa- 
te fi studiată prin analiza frecvenței 
mișcărilor ventilatorii, a vitezei de de- 
plasare a moleculelor de aer și a debi- 
tului de aer realizat de pompă pe uni- 
tatea de timp. Toţi acești parametri 
sint funcţii de timp. 


Frecvența ventilafiei 


Frecvența ventilatiei este de aproxi- 
matiy 42 cicluri pe minut la adultul 
normal, Fiecare ciclu alcătuit dintr-o 
inspirație și o expiraţie durează, aga- 
dar, 5 secunde, iar raportul dintre du- 
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Fig. 27 — Costul ventilatiei la adultul norma 
comparativ cu bolnavul de BPOC (după 
Campbell, E. J. M., Westlake E. K., Cher- 
niack, R.M.; J. Appl. Physiol., 1957, 11, 303). 


O, al ventilatiei atingind punctul cri- 
tic la niveluri ventilatorii foarte joase, 
uneori chiar în repaus, pentru că tra- 
valiul ventilator devine la fel de mare 
ca la individul normal care ventilează 
130—440 1: min. Creșterea trava- 
liului ventilator este o cauză importantă 
a instalării insuficientei pulmonare. 
Travaliul ventilator defineşte limita 
capacităţii de adaptare la efort mus- 
cular. 


rata expiratiei şi cea a inspiraţiei este 
de 1,2. Frecyenta ventilatiei creşte în 
condiţii în care creșterea metabolis- 
mului face necesară o mai promptă 
ventilare a spaţiilor alveolare. Prin- 
cipala condiţie in care crește frecvența 
ventilatiei la normal este efortul mus- 
cular. 


Viteza fluxului de aer 


Viteza fluxului de aer poate fi mă- 
surată ou ajutorul pneumotahografu- 
lui. Traseul pneumotahogramei (fig. 28) 
prezintă o undă de formă aproape 


__NTal 


Expiralie 


50 Secunde. 


Fig. 28 — Pneumotahograma (PTQ) unui 
ciclu ventilator de repaus. Peste traseul 
debitului de aer a fost înscrisă spirograma 
(VT) aceluiaşi ciclu. Volumul curent este 
exprimat în ml, iar debitul de aer in ml. szt. 


semisinusoidă în inspiraţie: velocitatea 
curentului de aer creşte de la zero la 
o valoare maxima de aproximativ 
0,5 1-s+ în ventilatia de repaus, pe 
care o atinge pe la jumătatea fazei 
inspiratorii, după care coboară treptat 
revenind la zero în momentul în care 
se termină inspiraţia si începe expi- 
ratia; faza expiratorie prezintă un tra- 
seu neregulat: viteza creşte atingind 
mai curînd decît la inspiraţie valoarea 
de virf, după care scade lent revenind 
la zero în momentul în care începe 
inspiraţia (punctul zero marchează 
deci schimbarea de sens a mișcării 
ventilatorii si nu o pauză). 


Debitele ventilatorii 


Debitele ventilatorii (V), care re- 
prezintă modalitatea uzuală de eva- 
luare a performanței pompei pulmo- 
nare, se pot determina prin două ma- 
nevre: capacitatea vitală forţată și 
ventilatia/minut.  Măsurătorile - efec- 
tuate în cursul acestor manevre sint 
convertite în teste care cantifică volu- 
mele pulmonare dinamice sau — altfel 
spus — rata fluxului de aer in arbo- 
rele traheo-brongic pe unitatea de 
timp. f 

I. În cursul unui ciclu ventilator 
maxim și forţat pot fi măsurate: 
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A. Debitele maxime instantanee, la 
un anumit moment al ciclului sau la un 
volum pulmonar dat, care se deter- 
mină pe bucla flux-volum înscrisă în 
cursul unui ciclu ventilator maxim și 
forțat. Pe bucla astfel înscrisă se mă- 
soară: 

— debitul expirator maxim instan- 
taneu de virf (peak expiratory flow 
rate — PEFR), adică valoarea maxima 
a fluxului atinsă in cursul expiratiei 
complete şi forțate, foarte curind după 
începutul ei; volumul pulmonar la 
care se obtine PEFR este apropiat de 
CPT. Se știe că la volum pulmonar 
mare fluxul expirator este dependent 
de efortul ventilator depus si este cu. 
atit mai mare cu cit contracția mușchi- 
lor ventilatori este mai intensă; de 
aceea, valoarea PEFR este susceptibilă 
să varieze în limite largi la același 
individ; 

— debitul inspirator maxim instan- 
taneu de virf (peak inspiratory flow 
rate — PIFR), corespondentul inspira- 
tor al PEFR. Asemănător acestuia și 
celorlalte debite inspiratorii maxime, 
PIFR este dependent de efortul venti- 
lator depus de subiectul examinat si 
deci variabil la acelasi subiect. PIFR 
este ceva mai mare decit PEFR, astfel 
că raportul normal PEFR/PIFR este 
in jur de 0,8; 

— debitele expiratorii maxime in- 
stantanee, obţinute la volume pulmo- 
nare mai mici de 75%, din capacitatea 
vitală (mai exact, în ultimele două 
treimi ale CV), sint independente de 
efortul ventilator, în sensul că dincolo 
de o anumită mărime a. acestuia, 
fluxul nu mai crește oricît ar spori 
intensitatea contractiei mușchilor ven- 
tilatori, de aceea valorile obținute sînt 
reproductibile la acelaşi subiect in 
limite foarte strinse. Din acest tip de 
debite realizate în cele două treimi 
inferioare ale CV expirate mentio- 
năm: 

— debitul expirator maxim instan- 


taneu la 50% din OV (VEmx 50), folo- 


sit curent în examenul functional Ultimul permite o mai corectă eva- 
pulmonar, este debitul maxim instan- luare a eventualelor efecte bronhodila- 
taneu atins în cursul unei expiraţii tatoare, pentru că punctul 50% CPT 
complete și forțate în momentul în este — în general — invariabil, pe 
care a fost eliminată 50% din capaci- cind punctul 50% din CV își schimbă 
tatea vitală. Ca și celelalte debite obti- poziția dacă. bronhodilatatia a pro- 
nute la volume pulmonare mici, mări- vocat totodată și creşterea CV. 


mea WVEmx 50 depinde de rezistența  Debitele maxime instantanee se mă- 
la flux a conductelor aerifere perife- soară în 1-s7. ; i 
rice (cuprinse între PPE şi alveole) şi Variabilitatea valorilor la acelaşi 


de reculul elastic al plăminilor (care de- subiect este mare pentru PEFR și debi- 
termină curgerea aerului prin ele); tele inspiratorii, dar foarte mică pentru 
— debitul inspirator maxim instan- VEmx 50 si VEmx 25. 3 
taneu la 50% din CV (VImx 50) este In condiţii fiziologice, debitele in- 
corespondentul precedentului dar, spre Stantanee variază la adulți cu sexul 
deosebire de VEmx 50, creşte cu efor- (Valori mai mari la bărbaţi) și scad cu 
tul ventilator, asemenea tuturor valo- Virsta; este surprinzător că nu s-a 
rilor de flux inspirator. Valoarea sa găsit o corelaţie cu înălțimea decit la 
osia cea nai iara doditiaceea a VEmx COPIL Variaţiile individuale sînt mari 


ov Ý, a0 pentru toate debitele instantanee si 
ie iata re AA stiu de aceea numai abaterile mari față de 


— debitul expirator maxim instan- medie sînt considerate ca patologice. 


taneu la 25% din CV (VEmx 25) și Valorile normale găsite la un grup 
— debitul expirator maxim instan- de adulţi sănătoși nefumători, sint 
taneu la 50% din CPT. înscrise în tabelul alăturat (tabelul VII) 


TABELUL VII 


Bărbaţi : Femei 


Virstă PEFR VEmx 50 PEFR VEmx 50 
40—49 10,0+1,71 5,6-40,64 8,241,4 4,2+0,8 
50—59 9,5+1,02 5,0-£1,0 7,9+1,06 3,6+0,7 
60—69 9,4+1,33 4,4+1,02 Sie 6,2-1,2 3,440,6 


E e a E E 
La copii între 7—13 ani 3 3 
PEFR: — 5,71 + 0,076 x înălțimea 


VEmx 50: — 2,55 x 0,040 x înălțimea 
VEmx 25: — 1,99 + 0,026 x înălţimea 


VEmx 50% CPT: — 2,811 + 0,036 x înălţimea 


B. Volumul de aer mobilizat într-un este volumul de aer expulzat din 
interval de timp dat; din acest grup  plămini in prima secundă cînd subiec- 
de teste menţionăm: ; -  tul igi expiră rapid capacitatea vitală 

— volumul expirator maxim pe se- (Fig, 29). 
cundă (VEMS) (52) este volumul de VEMS se determină prin metoda 


aer care poate fi eliminat din plămini ; EA 3 
în prima BEC dA a unei expire! com- SPirografică şi se exprimă in ml (corec- 
plete și forțate care urmează unei tat BTPS) sau in procente din capa- 


inspiratii maxime sau, cu alte cuvinte, ocitatea vitală: VEMS x 100/CV. 
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VEMS este testul cel mai frecvent 
folosit în explorarea funcţională pul- 
monară și, împreună cu capacitatea 
vitală, formează bateria de investiga- 
{ii de rutină, cu care începe (şi deseori 


Fig. 29 — Spirogramă obţinută in expiratie maximă si for- 
fata care urmează unei inspiratii maxime. Pe traseul obti- 
nut se măsoară volumul expulzat in prima secundă. — Acesta 


este VEMS. 


se sfirgeste) orice examen functional 


pulmonar. 


V 
List 


vă că partea iniţială a traseului spiro- 
grafic, care coboară brusc — partea 
rapidă — corespunde debitelor expira- 
torii mari, apropiate de PEFR, în 
timp ce partea finală a spirogramei, a 
cărei pantă devine aproa- 
pe orizontală — partea, 
lentă—, este determinată 
de debite expiratorii mi- 
ci. Volumul expirat în 
prima secundă (VEMS) 
măsoară aproximativ 4/5 
din CV şi la geneza lui 
concură atit debitele în- 
alte, cit gi cele joase, cu 
alte cuvinte este produs 
atit de debite maxime 
instantanee dependente 
de efortul ventilator, cît 
şi de debite independen- 
te de efort. Mărimea 
VEMS este deci funcţie 
de forța de contracție a 
mușchilor ventilatori, de 
reculul elastic al plămi- 
nilor şi de rezistenţa la 
flux opusă de segmentul 
periferic al căilor aerifere. 

Modificările VEMS în condiții fizio- 
logice sînt funcţie de sex, virstă şi mări- 


PRADO PET 


7 Zee SS: 


Fig. 30 — Curba flux-volum și spirograma în expiraţia maximă 


, Fi 


Figura 30 reprezintă o expiratie 
completă și forțată, înscrisă ca buolă 
flux-volum gi ca spirogramă. Se obser- 


și forţată, 


moa corpului, exprimată prin înălțime. 
Variabilitatea VEMS la acelaşi su- 
biect normal, în aceeași şedinţă ori în 
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ședințe diferite, este mică (de ordinul 
a 3,0%). Variaţiile interindividuale la 
subiecți de acelaşi sex, din aceeași 
grupă de virstă și de aceeași înălțime 
sint de ordinul a 20% (pentru o proba- 
bilitate de 95%). 


VE max 


Ultimul pare să-şi demonstreze uti- 
litatea în clinică relevind procese ob- 
structive la bolnavi cu VEMS în limite 
normale. În figura 34, debitele expi- 
ratorii medii sint situate pe bucla 
flux-volum și pe expirogramă. 


Fig. 31 — Debitele expiratorii medii VEM 50—75 şi VEM 25—75 pe 
„expirograma forţată şi curba flux-volum corespunzătoare. 


Valorile normale alè VEMS se cal- 
culează cu ajutorul formulelor de 
predictie din tabelul II. Ele variază cu 
sexul, virsta și înălțimea la cub. Rapor- 
tul VEMS x 100 /CV variază cu virsta 
(tabelul II); 

— volumul inspirator maxim pe se- 
cundă (VIMS) este volumul de aer 
inspirat în prima secundă a unei inspi- 
raţii maxime şi rapide, care urmează 
unei expiratii maxime. In mod normal, 
VIMS egalează CV. Raportul VEMS/ 
VIMS la normali este 0,8. 

C. Debitele expiratorii medii sint 
volume expiratorii maxime, măsurate 
pe spirogramă între anumite limite 
ale CV forţate și raportate la timpul 
în care au fost expirate; ele sînt expri- 
mate in l.mini sau ].s1. Cele mai 
utilizate sint: 

— debitul expirator mediu între 0,2 
a) 2) pe curba CV fortate (VEM 

J K d 

— debitul expirator mediu între 25 
şi 75% CV (VEM 25—75), 

— debitul expirator mediu între 50 
şi 75% CV (VEM 50—75). 
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Valorile normale ale debitului expi- 
rator mediu VEM 25—75 se calcu- 
lează din formula: 0,847 CV—0,013; 
media 2,7 ls+, la adulţi. 

Interpretarea valorilor anormale ale 
debitelor ventilatorii determinate prin 
manevra capacităţii vitale forțate. În 
condiţii patologice, debitele diminuă, 
VEMS cu mai mult de 20%, din valoa- 
rea teoretică, iar raportul VEMS x 
x 100/CV cu mai mult de 2 abateri 
standard (9 unităţi), fata de media 
corespunzătoare grupei de virst& că- 
reia îi aparţine bolnavul. Debitele 
expiratorii maxime instantanee tre- 
buje să scadă cu de două ori abaterea 
standard pentru a putea fi considerate 
patologice, iar in ceea ce priveşte 
debitele expiratorii medii limitele din- 
tre normal şi patologic sînt mai putin 
bine precizate. : 

Scăderea debitelor expiratorii — 
cînd muschii ventilatori se contractă 
normal — poate fi determinată de cres- 
terea rezistenţei la flux în căile aeri- 
fere sau de micșorarea reculului elastic 
pulmonar, dar nici unul dintre debi- 


tele ventilatorii măsurate in expiratie 
forțată nu poate discrimina intre aces- 


te două cauze. Diminuarea valorii 
oricăruia dintre ele indică doar îngre- 
unarea curgerii aerului, dar nu poate 
să specifice defectul cauzal. 
Debitele determinate la nivelul celor 
două treimi inferioare ale CV forţate 


(VEmx 50, VEM 50—75, VEM 25—75) 
sint superioare celorlalte (PEFR, VEM 
0,2—4,2) pentru că: 

— necesită mai puţină cooperare 
din partea subiectului examinat (sursă 
potenţială de rezultate eronate); 

— sint bine reproductibile la inter- 
vale scurte gi lungi, la bolnavii aflaţi 
în condiţie stabilă; 

— rezultatele depind predominant 
de proprietăţile mecanice pulmonare 
şi nu de forţa de contracție a muschilor 
ventilatori!; 

— decelează alterări obstructive dis- 
crete. 


În treimea superioară a CV forţate. 


debitele depind de efortul ventilator 
depus de subiectul examinat și sînt 
sensibile la variațiile rezistenţei căilor 
aerifere extratoracice. VEMS deţine o 
poziţie intermediară între cele două 
categorii de teste. N 

Volumul expirator maxim pe se- 
cundă (VEMS) depinde, ca valoare 
absolută, de mărimea CV. În anumite 
condiții patologice, VEMS poate scădea 
paralel cu CV, raportul VEMS x 
x 100/CV mentinindu-se în limite nor- 
male; scăderea VEMS este generată 
în această situaţie de aceiaşi factori 
care determină si reducerea CV. Dar 
VEMS poate scădea și independent de 
CV gi în aceste cazuri raportul VEMS 
x 100/CV diminuă. Scăderea rapor- 
tului semnalează existența unui proces 
obstructiv, ingustarea lumenului căi- 
lor aerifere putind fi provocată de 
procese parietale ori intralumenale 

1 i i cle flux-volum ofec- 
Oa RE de onil diferite demon- 
strează valori variabile de PEFR, dar supra- 
punere aproape perfectă în domeniul celor 
2/3 interioare ale CV. 
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(bronșită) sau de alterarea aparatului 
de susținere a conductelor odată cu 
reducerea reculului elastic pulmonar 
(emfizem). 

„Diminuarea raportului traduce ince- 
tinirea fluxului de aer: cu cit valoarea 
raportului este mai mică, cu atit 
curgerea aerului se face mai lent, 
expiratia forțată neputind să elimine 
în prima secundă. decît o mică parte 
din CY. 

VEMS şi raportul VEMS x 100/CV, 
ca şi celelalte teste efectuate în expi- 
raţia maximă gi forțată, sint mai 
sensibile la creşterea rezistenței la 
flux în căile aerifere periferice decit 
determinarea Raw. Valori normale ori 
foarte puţin crescute ale Raw se 
asociază cu reduceri foarte marcate 
ale raportului VEMS x 400/CV la bol- 
navii cu emfizem pulmonar, la care 
căile aerifere periferice sint supuse la 
compresiune dinamică în cursul mane- 
vrelor de expiratie forțată, în timp ce 
în ventilatia calmă calibrul lor se 
comportă normal. Trebuie precizat 
însă că VEMS şi raportul VEMS x 
x 100/CV nu „măsoară“ calibrul căi- 
lor aerifere la nivelul stenozei şi cu 
atît mai puţin îngustarea căilor distale, 
ambii indici fiind influenţaţi atit de 
creşterea rezistenţei în conductele alte- 
rate de boală, cît şi de compresiunea 
căilor aerifere situate central fata de 
punctul de presiuni egale. Mai mult, 
alterări ale elasticitatii conductelor 
aerifere din segmentul central pot 
determina deplasarea PPE către peri- 
ferie, iar alungirea segmentului com- 
primabil intensifică reducerea VEMS 
provocată de alterările structurale din 
sectorul periferio. i 

Sensibilitatea VEMS şi a raportului 
VEMS x 400/CV pentru diagnosticul 
tulburărilor obstructive este interioară 
VEmx 50, VEM 50—75 şi VEM 25—75. 
Valoarea VEMS poate uneori să apa- 
ră normală, pentru că volumul mare 
de aer expirat la debitul maxim de 
virf poate compensa reducerea de 


volum asociată cu scăderea debitului 
in cele 2/3 inferioare ale CV; in 
schimb, VEmx 50 apare diminuat, 

În procesele obstructive ale căilor 
aerifere mijlocii și mici, diminuarea 
raportului VEMS x 100/CV se înso- 
teste de creșterea volumului rezidual, 
de tulburări de distribuţie a ventilatiei 
şi de anomalii ale gazelor sanguine. 
Toate aceste perturbări funcționale 
sînt cu atit mai frecvente si mai inten- 
se, cu cit raportul este mai coborit, 
Sub 50%, tulburările de distributie 
sint totdeauna prezente, iar hipoxia 
arterială este întilnită în 2/3 din 
cazuri; dimpotrivă, în procesele ste- 
nozante laringo-traheale, diminuarea 
VEMS nu se însoţeşte de obicei de 
niciunul din semnele funcţionale de 
mai sus, atit timp cît stenoza nu este 
foarte strinsă. 

Volumul inspirator maxim pe se- 
cundă (VIMS) scade mult în stenozele 
centrale fixe şi în cele variabile extra- 
toracice. 5 

II. Ventilatia/minut (VE) — canti- 
tatea de aer care pătrunde sau iese 
din plămini într-un minut — se expri- 
mă în l: min! (corectaţi BTPS). VE 
se poate determina la activităţi de 
intensitate diferită a pompei pulmo- 
nare și anume în repaus, în eforturi 
musculare de putere diferită sau în 
condiţiile unui efort ventilator maxim. 

Ventilatia de repaus/minut (VE re- 
paus) măsoară cantitatea totală de aer 
inspirat ori volumul total de aer ex- 
pirat în decurs de un minut, în condi- 
ţii de ventilaţie spontană, în repaus 
muscular. 

Mărimea ventilatiei/minut este defi- 
nită de nivelul actual al proceselor 
metabolice. Relaţia cu consumul de O, 
(Vo,) este; i 


V/V o, = 28 +3 


deci se ventilează 28 ml de aer pentru 
un ml de O, preluat de singe din aerul 


alveolar, Raportul V/Wo, se numește 


1 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


echivalent ventilator al ozigenului sau 
ventilație specifică, 

Ventilatia/minut este produsul din- 
tre volumul curent mediu și frecvenţa 
ventilatiei pe minut: V = VT x f. 
Un adult normal, in repaus, ventileaza 
aproximativ 6 1- mini, cu o frecvență 
medie de 12 cicluri pe minut gi cu un 
volum curent de 500 ml. Cifrele de 
mai sus sint orientative, deoarece ya- 
lorile VT şi f pot varia de la un subiect 
la altul. Aceste valori definesc însă 
tipul ventilator, același debit putind 
fi obținut prin mișcări ample și rare 
ori prin VT mic și frecvenţă mare. 
Relaţia dintre amplitudinea și frec- 
venta mișcării ventilatorii îmbracă o 
formă optimă pentru fiecare treaptă 
de intensitate a ventilaţiei (pentru 
fiecare mărime a V), dar forma optimă 
variază de la un individ la altul. Tipul 
ventilator depinde de proprietăţile me- 
canice ale aparatului toraco-pulmonar. 
Informaţiile mecanice plecate de la re- 
ceptorii de distensie din sacii alveolari 
şi din pleură sint integrate stimulului 
respirator la nivelul bulbului, de unde 
pornește comanda pentru ventilatia ne- 
cesară cu o anumită valoarea VT sia f 
(vezi capitolul „Reglarea ventilaţiei“). 

Ventilatia/minut crește cu metabo- 
lismul celular, iar în efortul muscular 
cu puterea acestuia. Relaţia dintre 
ventilatia/minut şi consumul de O,/mi- 
nut este liniară pina la VE de 50 1- 
‘min, după care devine hiperbolică 
(fig. 32). La puterea maxima suportata 
(PMS), VE poate atinge 140 1: min“, 
iar în hiperventilatia voluntară de 
scurtă durată (10 s) au fost înregistrate 
valori de pînă la 200 l- min™. Creşte- 
rea ventilatiei/minut se realizează prin 
augmentarea VT si a f, cele două 
variabile crescind paralel pînă la o 
anumită valoare a frecvenței, dincolo 
de care VT scade, dar ventilatia/mi- 
nut continuă să crească, pind cind 
scăderea progresivă a VT anulează 
efectul de creştere a frecvenței. 
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Fig. 32 — Relaţia dintre ventilaţia/minut 
şi consumul. de O; pe minut la efortul mus- 
cular. 


Ventilatia maximă (Vmx) este va- 
loarea limită pînă la care poate creşte 
ventilatia/minut, cind subiectul venti- 
lează cit poate de adinc şi de rapid (25). 
Vmx astfel definită se mai numeşte: și 
ventilație maxima directa (Vinx dir). 
La adultul normal, Vmx dir este 
realizată la o frecvenţă, optimă de 
80—90 cicluri/minut, cu un, volum 
curent de 37% din capacitatea vitală. 

Vmx variază de la individ la individ 
cu sexul, virsta, mărimea. plăminului 
(apreciată indirect din înălțimea corpu- 
lui). Valoarea maximă a presiunii care 
generează fluxul de aer este un. alt 
determinant; la adultul tinăr presi- 
unea motrice, maximă. în expiratie 
atinge 140 mm Hg, iar în inspiraţie 
80% din aceasta valoare. 

Variatiile la acelaşi individ, -ca și 
cele interindividuale sint mai mari 
decît la celelalte teste ventilatorii, în 
bună parte pentru că Vmx este greu 
de efectuat.. Cooperarea persoanei exa- 
minate nu se obţine totdeauna cu 
uşurinţă, multi subiecţi nu pot executa 
cicluri ventilatorii maxime şi frecvente 
timp de 15 secunde; forța musculară 
influențează foarte mult rezultatele, ca 
de altfel și caracteristicile dinamice ale 
aparatelor folosite la măsurarea Vmx. 
Valorile normale se calculează cu aju- 
torul formulelor: 
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— bărbaţi: Vmx = (134 x înălţi- 
mea în m) — (1,26 x virsta) — 21,4 

— femei: Vmx = 150 — (0,84 x 
virsta). 

_Vmx dir nu reprezintă limita supe- 
rioară pe care o poate atinge ventila- 
tia/minut în cursul unui efort muscu- 
lar de putere maximă, pentru că limi- 
tarea VE la efort survine cu mult 
înainte, datorită creşterii excesive a 
travaliului ventilator, adevăratul fac- 
tor limitant al adaptării ventilatiei 
la solicitările metabolice suplimentare. 

Dificultatea de a obține valori repro- 
ductibile ale Vmx dir a condus la calcu- 


larea indirectă a Vmx, plecind de la 
valoarea VEMS: 


Vmx indir = VEMS x 30. 
Valorile normale ale ventilatiei ma- 
xime- indirecte se calculează dupa 
formula: 
Vinx indir = CV teorgtic& x 30 x 
“© VEMS x 100/CV teoretic. 
Cunoscind ventilatia/minut în re- 


paus si ventilatia maximă se poate 
calcula rezerva ventilatorie prin formula: 


RV = Vmx — VErepaus + 100 
2 Vmx 

Valoarea normală depăşeşte 90%. 

O altă modalitate de a evalua rezer- 
vele ventilatorii disponibile la un anu- 
mit subiect este compararea buclei 
flux-volum în repaus cu cea obţinută 
în expiratia forțată, ori — şi mai bine 
— în cursul unui efort muscular de 
mare intensitate. Din fig. 33 rezultă 
că subiectul îşi poate creste considera- 
bil nu numai volumul curent, dar şi 
debitul instantaneu; valoarea PEFR 
nu este însă atinsă în cursul ventila- 
pioi de efort, poate numai în tuse. ` 
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Fig. 33 — Bucla flux-volum în repaus și în i Ati maximă la norma. gi în 


BPOC. Compararea VT şi V în cele două condiţii permite s să se aprecieze re- 
zervele ventilatorii disponibile. 


Interpretarea: valorilor 
anormale ale Ving 


Scaderea Vmx, sone Ci patolo- 
gică dacă este mai mare de 20% din 
valoarea teoretică, poate fi determi- 
nata de: As 

— diminuarea capacităţii vitale și/sau 

— creşterea rezistenței la flux in 
căile aerifere. 

CV, VEMS şi Vmx alcătuiesc bate- 
ria de teste ventilatorii de rutină. 
Modificările acestor trei teste permit 
diferentierea celor trei tipuri de dis- 
functie ventilatorie (fig. 34); 

— disfunctia ventilatorie restrictivă 
este caracterizată prin reducerea Vmax 
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Fig. 84 — Diagnosticul disfuncti- 

ilor ventilatorii [dinZvaloarea pro- 

centuală a CV şi din raportul 
VEMS x 100/CY. 


indir și a CV și se intilneste în fibroze 
pulmonare, pleurezii, pleurite, dupa 
exereze pulmonare, in afecțiuni tora- 
cice (spondilozi, gibozitate), neuro- 
musculare si cardio-vasculare, in gene- 
ral în condiţiile asociate cu scăderea 
CV; 

— disfuncţia ventilatorie obstructivă 
este definită de reducerea Vmax indir 
şi a raportului VEMS/CV şi se intil- 
neste în bronşita cronică, astmul bron- 
sic, emfizemul pulmonar; ea poate 
apărea însă și in absenţa acestor afec- 
tiuni, în condiţii care alterează geome- 
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tria conductelor periferice (cuduri, ste- 
noze, torsiuni), prin tractiuni exerci- 
tate de procese pleuro-parenchima- 
toase (tuberculoză pulmonară, silicoză 
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CIRCULAŢIA PULMONARĂ 


Pisminii, asemănător ficatului, au 
două sisteme de irigatie, care, separate 
la origine, contractă apoi numeroase 
conexiuni. 

Circulaţia bronșică derivă din circu- 
latia sistemică, irigă bronhiile si bron- 
hiolele, formează vasa vasorum ale ar- 
terelor pulmonare şi vasele nervilor 
care deservesc: plăminii. In sistemul 
vascular bronsic presiunea arterială 
este de 4—5 ori mai mare decit cea din 
sistemul. functional pulmonar. Cele 
două sisteme vasculare sint legate la 
mai multe niveluri, existind comunicări 
libere între capilare, care pot drena 
singele fie în sistemul venos sistemic 
prin vena azigos, fie in atriul sting 
prin venele pulmonare (singele venos 
provenit din primele 1—2 diviziuni 
bronsice este drenat în atriul drept, iar 
căile acrifere mai periferice își drenează 
singele în atriul stîng prin anastomoze 
cu venele pulmonare). Singele venos 
bronsic ce ajunge în fluxul venos 
pulmonar reprezintă în condiţii fizio- 
logice aproximativ 1—2% din debitul 
cardiac. 

Comunicările la nivel capilar între 
circulația bronşică și cea pulmonară 
reprezintă un şunt potential care poate 
intra în funcţiune cind crește presiunea 
în atriul drept sau sting, evitind creg- 
terea presiunii din capilarele pulmona- 
re prin drenarea, singelui de partea 
unde presiunea este mai scăzută (3). 

Volumul sanguin guntat poate 
creşte foarte mult in conditii patolo- 
gice, ca de exemplu, in absența conge- 


nitală a unei parti a arborelui arterial 
pulmonar sau după ocluzii arteriale 
pulmonare in vasoconstrictia hipoxică 
a arteriolelor pulmonare sau după 
distrugerea unei parti importante a 
patului vascular pulmonar (emfi- 
zem) (8); de asemenea trebuie menti- 
onat că fluxul arterial bronsic, care 
primeşte obişnuit aproximativ 2% din 
debitul cardiac, in bronsitele cronice 
este mult intensificat, putind ajunge 
la valori de 10 ori mai mari decit 
cele normale. 

Circulația pulmonară reprezintă cir- 
culatia funcţională a plăminilor şi are 
rolul de a realiza un contact optim 
între sîngele din capilarele pulmonare, 
cu conţinut scăzut de O, şi cu o canti- 
tate crescută de CO, şi aerul alveolar, 
în care concentraţia O, este mare şi 
cea a CO, este minimă. Singele din 
circulaţia pulmonară irigă segmentele 
inferioare ale căilor aeriiere la nivelul 
cărora au loc schimburile gazoase. 
Circulaţia pulmonară mai deţine însă 
şi alte funcţii importante și în primul 
rind pe aceea de rezervor sanguin, în 
condiţii obişnuite capacitatea vaselor 
pulmonare fiind de aproximativ 600 ml 
(a 10-a parte din aceea a patului 
vascular sistemic), din care 100 ml se 
află în capilare și restul în vasele mari 
şi, în special, în venele pulmonare. 
Aceste vase pot fi considerate ca 
anexe ale atriului sting, putind descar- 
ca o cantitate crescută de singe în 
cordul sting, mentinind astfel nemo- 
dificat debitul acestuia, chiar si atunci 
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cind frecvenja vontriculară diminuă, 
sau mirindu-gi capacitatea în dilatatia 
cordului. sting. Giroulaţia pulmonară 
mai deține și rolul do filtru sanguin, 
oprind la nivelul vaselor mici embo- 
lusuri care altfel ar ajunge în circulația 
sistemică, cu posibilitatea de a bloca 
vasele unor organe vitale (creier, cord). 
În sfirsit, oste cunoscută capacitatea 
circulației pulmonare de a sechestra 
leucocite în diverse condiții patologice, 
dar nu s-a precizat încă importanţa 
fiziologică a acestui mecanism. 
Circulaţia pulmonară — conectată 
în serie cu aceea sistemică — începe 
din ventriculul drept de unde pleacă 
artera pulmonară principală, care, du- 
pă un traiect scurt (5 cm la om), se 
divide dind cite o arteră pentru fie- 
care plimin, iar acestea se subdivid 
apoi în ramuri din ce în ce mai mici, cu 
pereţii mai subțiri si diametrul mai 
mare comparativ cu cel al vaselor 
omonime din circulaţia sistemică. Ra- 
mificaţiile arterelor pulmonare înso- 
ţese pe cele ale căilor aerifere pind la 
nivelul bronhiolelor terminale şi al 
canalelor alveolare, unde se desfac 
într-o reţea de capilare care înconjoară 
alveolele pulmonare. Aceste capilare, 
avind raza de 5—7 y şi lungimea de 
350 u (deci mai groase şi mai scurte 
decit capilarele din circulaţia sistemi- 
că), realizează o rețea atit de densă 
încît unii autori (11) apreciază că este 
greşit a se vorbi de o reţea de segmente 
individuale capilare si consideră patul 
capilar pulmonar ca un strat continuu 
de singe în continuă mişcare, în inte- 
riorul unui spaţiu circumscris de un 
dublu perete capilar. După ce a stră- 
bătut imensa reţea capilară și s-a oxi- 
genat, sîngele se colectează în venule, 
situate între lobuli, apoi în vene mai 
mari gi, în sfirgit, în cele 4 vene pul- 
monare care se deschid in atriul sting. 
Circulaţia pulmonară mai este de- 
numită şi mica circulaţie deoarece, 
din punctul de vedere al organizării 
sale structurale, apare ca o variantă 


mai redusă a marii circulații, avind o 
pompă (ventriculul drept), un sistem 
distribuitor (arterele și arteriolele pul- 
monare), un sistem de schimb (capila- 
rele pulmonare) și un sistem colector 
(venulele și venele pulmonare). Între 
cele două circulații există însă dife- 
renţe funcţionale esențiale, dintre care 
cele mai importante sint următoarele 
(3): 

— circulaţia pulmonară este singu- 
rul circuit, sanguin de organ care 
primește în întregime debitul cardiac, 
la fiecare sistolă ventriculul drept 
expulzind în mica circulaţie aceeaşi 
cantitate de singe pe care ventriculul 
sting o aruncă în circulația sistemică 
pentru irigarea tuturor ţesuturilor și 
organelor organismului, cu excepţia 
plăminilor; 

— circulația pulmonară se desfa- 
şoară la: un regim presional scăzut, 
care la om. reprezintă 1/7—1/8 din 
presiunea prezentă în circulaţia siste- 
mică şi este deabia suficientă ca în 
ortostatism să ridice singele pina la 
nivelul regiunilor apicale; patul vas- 
cular pulmonar se destinde cu usu- 
rinţă şi de aceea opune o rezistență 
scăzută fluxului sanguin, impunind 
ventriculului drept un travaliu. mult 
mai mic comparativ cu cel al ventri- 
culului sting; 

— teritoriul circulator pulmonar 
este străbătut de singe în condiţii de 
repaus în aproximativ 0,7 secunde şi 
in eforturi intense in 0,3 secunde, 
timpul de tranzit fiind egal cu cel al 
circulaţiei sistemice, deşi lungimea va- 
selor este incomparabil mai redusă în 
circuitul pulmonar, ca urmare a imen- 
sei suprafete a patului capilar pulmo- 
nar (normal aproximativ 60 m? dar 
în eforturi puternice putind“ depăși 
100 m?); 

— circulaţia pulmonară nu este con- 
trolată numai de gradientul presional 
dintre artera pulmonară (ventriculul 
drept) şi atriul sting, dar şi de varia- 
piile fazice ale presiunii intratoracice 
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ritmate de respiraţie, care exercită im- 
portante influențe asupra vaselor pul- 
monare cu perete muscular slab dez- 
voltat; 

— circulaţia pulmonară posedă sin- 
gurul circuit arterial care transportă 
singe cu un conținut ridicat de Hb 
desaturată; dar existența gradientului 
presiunilor gazelor de la nivelul inter- 
feței aer-singe şi a suprafeței imense 
de contact, permite aproape instan- 
taneu realizarea schimburilor gazoase. 

Presiuni şi rezistenţe la nivelul cir- 
culaţiei pulmonare. La nivelul vaselor 
pulmonare acţionează trei tipuri dife- 
rite de presiuni: 

— presiunea intravasculară absolută 
imprimată de sistola ventriculară, 
mult mai redusă comparativ cu cea 
din circulaţia sistemică, are la om 
următoarele valori: în artera pulmo- 
nară presiunea medie variază între 10 
şi 15 mm Hg, presiunea sistolică fiind 
de 20—25 mm Hg, iar cea diastolică 
de 6—12 mm Hg; presiunea dife- 
renţială este cuprinsă între 12—15 mm 

Hg, demonstrind că artera pulmonară 
este foarte distensibilă şi opune o re- 
zistenţă scăzută fluxului sanguin; in 
capilarele pulmonare se admite că 
presiunea ar avea valori de 6—9 mm 
Hg și în atriul stîng de numai 5 mm 
Hg (față de 2 mm Hg în atriul drept). 
Diferența dintre presiunea de intrare 
în circuitul pulmonar şi cea de ieşire 
este de aproximativ 10 mm Hg (15— 
5), comparativ cu 98 mm Hg (100—2) 
in circulaţia sistemică. 

Circulaţia pulmonară, la fel ca si cea 
sistemică, este pulsatilă (mici oscilaţii 
fiind înregistrate şi în atriul sting), 
viteza undei pulsului în artera pulmo- 
nară în condiţii de normalitate tensio- 
nală find la om de 2 m/sec., iar in 
condiţii de hipertensiune pulmonară 
putind ajunge la 4 m/sec. ceea ce 
indică în aceste condiții o distensibili- 
tate redusă a arterei pulmonare, deoa- 
rece viteza pulsului este invers propor- 
tionalé cu distensibilitatea ; 


— presiunea traiismurald este repre- 
zentată de diferența dintre presiunea 
intravasculară și cea care se exercită 
din afară asupra pereţilor vasului res- 
pectiv. Astfel, capilarele pulmonare 
sint virtual înconjurate de gaz gi de 
aceea pot suferi mari variaţii de cali- 
bru, care pot ajunge pină la obstructia 
lor totală atunci cind presiunea intra- 
alveolară depășește pe cea intracapi- 
lară. Spre deosebire de capilare — vase 
intraalveolare — , vasele intrapulmo- 
nare arteriale sau venoase mai mari, 
denumite vase extraalveolare, sint su- 
puse unor variaţii presionale ritmice, 
cuprinse între valorile presiunii intra- 
alveolare şi cele ale presiunii intrapleu- 
rale. În inspiraţie aceste vase se dilată, 
din cauză că presiunea din țesutul 
pulmonar care le înconjoară devine 
inferioară presiunii din jurul întregului 
plămiîn (presiunii intrapleurale), iar în 
expiratie, plăminii fiind mai putin 
tractionati, calibrul vaselor extraalveo- 
lare va fi diminuat şi, ca urmare, fluxul 
sanguin va fi redus (12). În sfîrşit, 
calibrul vaselor mari din apropierea 
hilului, care sînt total extrapulmonare, 
este condiționat doar de presiunea 
intrapleurala; 

— presiunea motrice reprezinta dife- 
renta dintre presiunea dintr-un punct 
al unui vas si presiunea dintr-un alt 
punct situat in aval de acesta şi este 
răspunzătoare de curgerea singelui 
între aceste două puncte; dacă ne re- 
ferim la presiunea sanguină motrice 
pulmonară totală, ea este diferența 
dintre presiunea din artera pulmonară 
şi cea din atriul sting, tinind seama, 
bine inteles, de influentele pe care 
presiunea gazoasă din interiorul alveo- 
lelor le exercită asupra pereţilor sub- 
tiri si, deci, uşor compresibili ai vaselor 
intraalveolare. A 

Pe baza faptului că în inspiraţie 
fluxul sanguin in ventriculul drept 
este crescut si, consecutiv, creşte şi 
debitul sistolio, s-a presupus că în 
această fază a ventilaţiei ar fi crescute 
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atit presiunea pulsului, cît și fluxul 
sanguin pulmonar. Dar determinările 
efectuate au evidenţiat numai creșteri 
ale fluxului sanguin pulmonar, deoa- 
rece tractiunile exercitate asupra va- 
selor mari pulmonare de către țesutul 
elastic al plaminului produc creşterea 
capacităţii lor. În schimb, în expiratie, 
deşi debitul sistolic al ventriculului 
drept este mai redus, capacitatea 
patului vascular pulmonar fiind di- 
minuata, creşte presiunea în artera 
pulmonară: de asemenea, în expan- 
siuni pulmonare maxime sau în timpul 
manevrei Valsalva, presiunea in arte- 
rele pulmonare crește foarte mult, 
vasele respective fiind comprimate de 
presiunea crescută din jurul lor. 
Capacitatea crescută a patului vas- 
cular pulmonar în timpul inspiraţiei 
diminuă fluxul sanguin din atriul sting 
şi, ca urmare, scade debitul sistolic al 
ventriculului sting. Dar după cîteva sis- 
tole ale ventriculului drept se umple 
patul vascular pulmonar dilatat și sin- 
gele este pompat din nou în cantități 
crescute in cordul sting, crescind debi- 
tul sanguin aortic. În expiratie modi- 
ficările se inversează: capacitatea pa- 
tului vascular pulmonar fiind dimi- 
nuată, o cantitate mai mare de singe 
va fi împinsă in cordul sting, crescind 
debitul sistolic. Modificările hemo- 
dinamice pulmonare ritmate de respi- 
ratie se vor repercuta şi asupra nive- 
lului presiunii arteriale sistemice, care 
începe să scadă la începutul inspiraţiei, 
atinge valorile cele mai scăzute la 
sfirsitul acestei faze, apoi începe sa 
crească, atingind nivelul maxim spre 
sfirșitul expiratiei. Aceste variaţii pre- 
sionale, denumite undele Traube-He- 
ring, au ca mecanism de producere nu 
numai modificările mecanice mentio- 
nate, dar și iradierea excitaţiei in 
timpul inspiratiei din centrul respira- 
tor spre centrul cardio-vascular bul- 
bar, precum și influenţe preso- gi che- 
moreceptoare de la nivelul vaselor 


(3). 


Presiunile din circulatia pulmonara 
suferă importante modificări in con- 
ditii patologice pulmonare sau extra- 
pulmonare. Astfel, la bolnavii cu ste- 
noză mitrală toate presiunile vasculare 
sint crescute, presiunea din artera 
pulmonară principală putind ajunge 
la 30 mm Hg, cea capilară la 24—33 
mm Hg şi cea din urechiușa stingă la 
24 mm Hg, dar presiunea motrice to- 
tala nu se modifică (30—24=9 mm 
Hg); presiunea intracapilară fiind apro- 
piată de valoarea presiunii coloidos- 
motice, orice creştere suplimentară a 
ei poate duce la constituirea unui edem 
pulmonar. La bolnavii cu hipertensi- 
une arterială pulmonară primitivă 
aterosclerotică presiunea medie în arte- 
ra pulmonară poate ajunge chiar la 
90 mm Hg, dar presiunea în capilarele 
pulmonare şi in urechiușa stingă poate 
fi normală, iar presiunea motrice to- 
tală este foarte crescută (90—5=85 
mm Hg), din cauza strimtorării lume- 
nului arteriolar. În asemenea condiţii 
nu există pericolul unui edem pulmo- 
nar, în schimb, suprasolicitarea intensă 
a ventriculului drept poate determina 
hipertrofia și apoi dilatatia sa cu insu- 
ficienţă cardiacă consecutivă (1). 

Rezistenţa vasculară pulmonară o- 
pusă fluxului sanguin într-un segment 
sau în întreg patul vascular pulmonar 
este cauza diminuării progresive a 
presiunii de la nivelul celei de intrare 
la al celei de ieșire din circuitul pulmo- 
nar si depinde, atît de anumite pro- 
prietăţi ale singelui (viscozitate şi 
densitate), cit si de lungimea şi supra- 
fata de secţiune a patului vascular. 
Dar, deoarece relaţia presiune-flux nu 
este o linie dreaptă, factorii de care 
depinde rezistenţa vasculară sint mai 
complecși. Pentru a obține rezultate 
interpretabile, patul vascular trebuie 
perfuzat in stare bazală și la aceeaşi 
presiune, în timp ce se măsoară fluxul, 
sau la acelaşi îlux în timp ce se mă- 
soară presiunea (3). Dificultăţi în 
măsurarea variațiilor rezistenţei vas- 


culare pulmonare mai oreiază și dife- 
venele dintre presiunile şi fluxul din 
teritoriul pulmonar și cele din circula- 
ţia sistemică; desi un volum identic 
de singe perfuzeazi ambele circuite, 
scăderea presiunii din artera pulmo- 
nară pină în atriul sting este doar de 


1/5 din gradientul existent între pre-. 


siunea aortică şi cea din atriul drept, 
deosebire datorată rezistenței diferite 
a arteriolelor din cele două circulații. 
Tonusul scăzut al vaselor mici pulmo- 
nare si distensibilitatea mare a patu- 
lui vascular fac ca volumul sanguin 
conţinut în plamini să poată avea mari 
variaţii, doar pe baza destinderii pa: 
sive a patului vascular. 

Calcularea rezistenţei vasculare se 
face, asemănător rezistenţei opuse flu- 
xului de aer în conductele aerifere, prin 
analogie cu legea Ohm pentru circui- 
tele electrice, pe baza următoarei for- 
mule: 


R= 


capilare (recrutare), în condiţii normale 
la presiuni scăzute de perfuzie unele 
capilare fiind închise sau insuficient 
irigate. Un alt factor important de 
care depinde rezistența vasculară 
pulmonară este volumul plăminilor, 
calibrul vaselor extraalveolare crescind 
şi, deci, rezistența vasculară diminuind 
prin expansiunea plăminului (inspira- 
tie) şi, din contra, calibrul diminuind 
şi rezistenta crescind ca urmare a 
retractiei dispozitivelor musculo-elas- 
tice din peretii lor (expiratie), in timp 
ce vasele mici intraalveolare suferă 
modificări de sens invers, datorită va- 
riaţiilor ritmice ale presiunii intra- 
alveolare. În sfirșit, mai rar, modifică- 
rile rezistenţei vasculare pulmonare 
sînt consecința unor variaţii active ale 
tonusului vascular, excitatia simpati- 
cului, epinefrina, norepinefrina, angio- 
tensina, serotonina, histamina, 
anumite amine vasopresoare şi. hipo- 


Gradientul de presiune arterială medie (mmHg) 


Debitul sanguin (ml s71) 


Rezistenţa vasculară pulmonară nor- 
mală, calculată pe baza acestei for- 
mule, are la om valoarea de (15 —5/6) 
= 1,1 mm Hg/litru/minut, sau altfel 
exprimată aproximativ 100 dine. sec. 
cm-5, deci, aproximativ 1/10 din va- 
loarea rezistenţei vasculare din circu- 
latia sistemică. Această caracteristică 
este consecinţa faptului că vasele cir- 
culatiei pulmonare nu auo tunică mus- 
culară suficient de dezvoltată ca să 
opună rezistență la distensie gi, de 
aceea, dacă ceilalţi factori hemodina- 
mici rămîn egali și nemodificati, modi- 
ficările rezistenţei vasculare pulmonare 
se realizează mai ales datorită variatii- 
lor suprafeţei de secțiune a patului 
vascular, Astfel, scăderile rezistenței 
vasculare pulmonare, instalate ca ur- 
mare a creşterii relativ mari a presiunii 
intravasculare (arteriale sau venoase), 
se produc predominant prin distensia 
unor segmente capilare ! și/sau prin 
deschiderea unui număr mai mare de 


xia determinind vasoconstrictie pulmo- 
nara, iar acetilcolina si izoprotereno- 
lul efecte inverse. 

Sediul modificării rezistenţei vas- 
culare pulmonare se poate preciza prin 
calcularea separată, urmată de com- 
pararea valorilor indicelui rezistenţei 
vasculare pulmonare totale (IRVPT) 
şi a indicelui rezistetei arteriolare 
pulmonare (IRAP), primul exprimind 
rezistența opusă de întregul pat 
vascular de la artera pulmonară 
la ventriculul sting, iar cel de al doilea 
rezistența segmentului vascular dintre 
artera pulmonară si una din venele 
pulmonare, cuprinzind deci rezistența 
opusă fluxului sanguin in precapilare, 
capilare şi postcapilare. 

IRVPT se calculează. pe „baza pre- 
siunii arteriale pulmonare medii (PaP) 
gi a debitului cardiac (Q) prin formula: 
PaP (mm Hg) x 60 x 1330/Q (ml. 
min”1)/suprataţă corporală (m°) (1 330 
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este un factor introdus în formulă pei 


tru a converti presiunea din mm E 
dine/em®). 
IRAP se calculează prin următoarea 
formulă: + 
[PaP(mm Hg) — P’c’P (mm Hg)] 
x 60 x 4 330/ Q(ml. min™)/suprafata 
corporală. 
La adultul normal în poziţie orto- 
statică valorile acestor indici sînt: 
IRVPT = 348 dine x s X cm x 
emacs 
IRAP = 154 dine x s x cm 
eae? 7 


g in 


Datorită corelatiilor care se stabilesc 
între presiunile şi rezistentele intra- 
pulmonare, ca urmare a influenței gra- 
vitaţiei, la om s-a constatat existența 
unei distribuții speciale a fluxului 
sanguin. Cercetările efectuate cu 1500, 
sau cu gaze inerte (1%5Xe), care injec- 
tate intravenos se elimină prin plămini, 
au evidenţiat existența unor mari 
diferente de irigație a diverselor zone 
pulmonare. Aceste diferențe au fost 
explicate pe baza datelor de fizică ce 
arată că presiunea unei coloane de 
lichid este mai mare la bază și mai 
redusă la virf, putind fi calculată prin 
formula: 


P-= pgh 


în care p = densitatea lichidului, 
= acceleraţia gravitaţională, 
h = înălțimea coloanei. 

La fel şi la nivelul vaselor pulmonare 
în ortostatism există tendința de dila- 
tare a vaselor de la baza plăminilor, 
concomitent cu tendința de colabare 
a vaselor apexiene, iar în decubit dor- 
sal gradientul presional este directio- 
nat antero-posterior și acționează pe 
o distanță mai redusă. Ca urmare, in 
ortostatism fluxul sanguin scade aproa- 
pe liniar de la baze spre virfurile plă- 
minilor, unde se ajunge la cea mai re- 
dusă valoare; în decubit dorsal fluxul 
sanguin apical crește, dar irigaţia ba- 
zelor nu se modilică, realizindu-se ast- 
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fel o distribuţie aproape uniformă a 
singelui de la baze la virfuri, în timp 
ce fluxul în regiunile declive este mult 
mai mare decit cel din regiunile mai 
sus situate. Modificările posturale (capul 
în jos, picioarele in sus) sint urmate 
de inversarea condiţiilor de irigație 
intrapulmonară, iar efortul fizic, mä- 
rind debitul sanguin sistolic, crește 
gi fluxul sanguin al virfurilor pulmo- 
nare, diminuind concomitent, gradien- 
tul apex-bază. 

Cercetările de hemodinamică intra- 
pulmonară (13) în ortostatism au dus 
la diferenţierea a 3 zone pulmonare 
(fig. 35): 


VE 
PA ŢI 
4 Prese, 
” Miterstittald 


Flux sanguin > 


Fig. 35 — Rezistenţa vasculară în 
diversele parti ale plaminului (amă- 
| nunte in text) reprodusă după Hugues. 


"— zona I, constituită din apexurile 
pulmonare, este caracterizată printr-o 
presiune arterială mai mică decit cea 
alveolară, care, la rindul ei, este mai 
mare decit presiunea venoasă (Pa< 
Palv > Pv). În această zonă fluxul 
sanguin. ar trebui să lipsească, deoa- 
rece capilarele ar trebui să fie colabate, 
dar în condiţii fiziologice nu se intim- 
plă aceasta, deoarece presiunea arte- 
rială pulmonară este suficientă pentru 
a urca o anumită cantitate de singe 

înă la nivelul apexian (15 cm deasupra 

azei cordului). Dar, ca urmare a 
scăderii presiunii intraarteriale (hemo- 
ragii grave eto.) raporturile presionale 
se schimbă şi virfurile nu mai sint 
irigate, apărind un spaţiu mort alveolur 


adică o zonă pulmonară ventilată 
dar subirigată; 

— zona II, situată sub precedenta, 
are drept caracteristică o presiune arte- 
rială mai mare decit cea alveolară, 
care, la rindul ei, este mai mare decit 
presiunea venoasă (Pa >Palv>Pv). În 
această zonă fiecare vas sanguin se 
comportă ca o rezistenţă Starling în 
preparatul cord-pulmon,: fiind un tub 
cu pereţi subţiri si supli înconjurat de 
o cameră în care presiunea prezintă 
variaţii ritmice. Cind presiunea din 
această cameră (presiunea alveolară) 
este mai mare decît presiunea de ieșire 
(presiunea venoasă) debitul nu mai 
depinde de diferenţa de presiune arte- 
rio-venoasă, ci de diferența de presiune 
arterio-alveolară pentru că pereţii tu- 
bului nu pot rezista presiunii care îi 
colabează. În această zonă, în care 
răspunzătoare pentru debit este deci 
diferența dintre presiunea de perfuzie 
şi presiunea din cameră, debitul san- 
guin creşte progresiv de la viri spre 
bază, fiind în relaţie liniară cu dife- 
renta de presiune arterio-alveolară care 
creşte în același sens, deoarece presiu- 
nea arterială crește regulat cranio- 
caudal, în timp ce presiunea alveolară 
este identică la toate nivelurile plămi- 
nului (12). Hemodinamica din această 
zonă fiind condiţionată mai ales de 
rezistența arteriolară, și nu de aceea 
din capilare și venule, unii autori au 
asemuit-o cu condiţiile unei cascade, 
în care fluxul nu este influențat de 
înălțimea căderii de apă, iar presiunea 
de cădere a apei nu influențează fluxul 
peste cascadă, acesta depinzind de 
panta patului riului deasupra căderii 
de apă (10). La nivelul zonei II, ase- 
mănător cascadei, fluxul sanguin de- 
pinde de diferența dintre presiunile arte- 
rială și alveolară și nu de diferenţele arte- 
rio-venoase ca în alte teritorii vasculare, 
deoarece presiunea venoasă nu are 
importanţă funcțională atit timp oit 
nu depășește presiunea alveolară; de 
asemenea, ca urmare a faptului că 


presiunea arterială crește progresiv 
în sens cranio-caudal iar presiunea 
intraalveolară nu se modifică, diferen- 
ta de presiune care controlează fluxul 
sanguin creşte gi ea, explicind procesul 
intens de recrutare capilară prezent 
în această zonă; 

— zona III, situată spre bazele plă- 
minului, este caracterizată de faptul 
că presiunea. arterială este mai mare 
decit cea alveolară, iar aceasta din 
urmă este mai mică decit presiunea 
venoasă (Pa > Palv < Pv) şi, de aceea, 
fluxul sanguin depinde de diferenţa de 
presiune arterio-venoasă, la fel ca în 
alte teritorii vasculare. Creșterea flu- 
xului sanguin în această zonă se reali- 
zează mai ales prin distensia capilare- 
lor, al căror calibru este mai mare în 
părţile inferioare ale zonei, din cauza 
creşterii gradientului presional arte- 
riolo-alveolar, dar probabil și prin 
recrutarea unor vase anterior neirigate ; 

— unii autori descriu și o a patra 
zonă în partea cea mai declivă a pla- 
minului, unde fluxul sanguin este di- 
minuat din cauza presiunii interstitiale 
care strimtorează diametrul vaselor 
pulmonare extraalveolare (6). 

Modificările raporturilor dintre Pa, 
Pv şi Palv survenite în diverse condiţii 
vor avea ca urmare schimbări ale pre- 
siunii transmurale. Astfel, creşterea 
Py face ca o zonă mai mare de plamin 
să aibă condiţii hemodinamice de zonă 
III şi, prin influenţă retrogradă, să 
mărească Pa şi presiunile transmurale 
în toate vasele, să provoace dilatarea 
unor vase şi recrutarea de căi colate- 
rale, cu scăderea consecutivă a gra- 
dientului de perfuzie. În schimb, cres- 
terea Palv face ca o zonă pulmonară 
mai largă să aibă caracteristicile hemo- 
dinamice ale zonelor I şi II, iar dacă 
debitul cardiac rămine constant, expan- 
siunea zonei I face ca singele să fie diri- 
jat si pe alte căi, avind ca urmare 
oregterea Pa, în timp ce creşterea pre- 
siunilor transmurale destinde şi recru- 
teaz& vase in zonele II gi III. 
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TABELUL VIII 


VALORILE HEMODINAMICE CARACTERISTICE CIRCULAȚIEI PULMONARE ȘI CELEI SISTEMICE 
(DUPĂ B. N. SLONIM ȘI L. H. HAMILTON) 


Circulaţia pulmonară 


Circulaţia sistemică 


Presiunea, arterială (mm Hg) 


Presiunea capilară (mm Hg) 

Debit sanguin (|. mini x M-2) 

Volum sanguin (ml) 

Indicele rezistenţei vasculare pulmonare 
totale (dyne x s x cm'5 x M-?) 


sistolică, 25 125 
diastolică, 8 80 
medie 12 PaP 95 
6 9 P”e”P 25 

Onl 3,1 
500 5 000 
100—200 1 800 


În tabelul VIII sint redate compara- 
tiv, în circulaţia sistemică şi cea pulmo- 
nara, valorile diverșilor indici hemo- 
dinamici. 


Reglarea circulaţiei pulmonare 


În condiții fiziologice raporturile 
dintre presiunile și rezistentele pulmo- 
nare, de care depinde fluxul sanguin 
pulmonar, sînt mai ales pasive, terito- 
riul vascular pulmonar avind rolul 
de a diminua, prin variațiile sale di- 
mensionale, modificările presionale sur- 
venite în circulaţia sistemică. Dar, 
circulaţia pulmonară nu este întotdea- 
una afectată de moditicările volemice 
și/sau presionale sistemice, unii fac- 
tori reflecsi sau umorali care determină 
hipertensiune sistemică . influentind 
doar într-o măsură redusă presiunea 
din circuitul pulmonar, iar hiperten- 
siunea arterială esenţială nu se inso- 
teste de creșteri ale presiunii vascu- 
lare pulmonare. Vasele pulmonare, mai 
ales arteriolele cu diametrul cuprins 
între 100 si 1000 u, au în structura 
pereţilor lor fibre musculare netede, 
care, deși mai reduse decit în vasele 
analoge din circulația sistemică, sînt 
suficiente ca prin contracția lor să pro- 
ducă modificări ale rezistenţei vascu- 
lare pulmonare. Mai mult, cercetările 
histologice au evidenţiat în pereţii va- 
selor pulmonare multiple terminafii 


nervoase vegetative, simpatice şi para- 
simpatice, prin care factori cu acţiune 
sistemică pot modifica tonusul vaselor 
pulmonare, iar factori pulmonari pot 
provoca modificări reflexe sistemice, 
mai ales cardio-vasculare şi respira- 
torii. ? 

Modificările pasive ale rezistenţei 
vasculare pulmonare. S-a menţionat 
anterior că vasele mari extraalveolare 
şi extrapulmonare se dilată în inspi- 
ratie si se îngustează şi se scurtează 
în expiratie, in timp ce vasele mici 
situate in septurile alveolare se tur- 
tesc în inspiraţie cind alveolele se di- 
lată, iar cele situate între alveole se 
dilată prin întinderea fibrelor elastice 
care se inseră pe ele (1). Urmarea va 
fi că, atit în timpul expansiunii maxime 
cit şi al retractiei forțate a plămi- 
nilor, va creşte rezistenţa vasculară 
pulmonară. 

Presiunea intraalveolară nu se trans- 
mite în întregime vaselor perialveolare, 
ci doar partial, o parte consumindu-se 
pentru a învinge tensiunea superficială 
de la nivelul interfeţei aer-singe. De 
aceea nu se produce colabarea acestor 
vase şi sistarea circulaţiei nici atunci 
cind presiunea intraalveolară depa- 
geste pe aceea intracapilară, Această 
concluzie a reieşit din cercetările efec- 
tuate de Butler si colab. (1) care au 
arătat că atunci cind plăminul este 
umplut cu apă, deci cînd nu se mai 
înterpune o suprafață de separație 
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între lichid şi aer, debitul sanguin 
pulmonar se opreşte atunci cînd pre- 
siunea intraalveolară o egalează pe 
cea intravasculară; în schimb, cînd 
plăminul este plin cu aer irigatia sa 
se menţine chiar dacă presiunea intra- 
alveolară depăşeşte cu mult pe cea 
intravasculară. 

Variaţiile debitului şi ale presiunii 
arteriale pulmonare determină, de a- 
semenea, modificări pasive ale rezis- 
tentei vasculare pulmonare. Astfel, 
un efort care dublează debitul sanguin 
pulmonar măreşte presiunea în terito- 
riul vascular pulmonar doar cu 25— 
50%; după o pneumonectomie uni- 
laterală nu se modifica prea mult pre- 
siunea vasculară pulmonară in timpul 
unui efort care dublează debitul pulmo- 
nar; excluderea irigaţiei unui plămin 
prin introducerea unui balonaş într- 
una din arterele pulmonare principale, 
deşi întreg debitul ventriculului drept 
este derivat către celălalt plămin, nu 
provoacă modificări presionale semni- 
ficative în artera pulmonară principală 
În sfirşit, în cursul evoluţiei unor 
afecţiuni care se însoțesc de creşteri 
ale debitului sanguin pulmonar (hi- 
pertiroidie, stări febrile, anemii, sun- 
turi arterio-venoase etc.), rezistența 
vasculară diminuă pasiv, în timp ce 
atunci cînd creşte presiunea din atriul 
sting (stenozi mitrala, insuficienta 
ventriculară stingă etc.) hipertensiu- 
nea pulmonară este consecinţa creg- 
terii forței de contracție a ventriculu- 
lui drept şi nu a creşterii presiunii din 
atriul sting. 

Modificările active ale rezistenței 
vasculare pulmonare. Obișnuit se ad- 
mite că modificările active au o impor- 
tanta mai redusă in hemodinamica 
pulmonară comparativ cu cele pasive, 
cu toate că este bine dovedit că stimu- 
larea fibrelor vegetative simpatice care 
inervează vasele pulmonare determină 
creşterea rezistenţei vasculare, fără 
modificări concomitente ale presiunii 
din atriul drept, ceea ce dovedeşte că 


efectul este localizat la nivelul patului 
vascular pulmonar (2). Nu s-a precizat 
încă la ce nivel se instalează rezistența 
(arteriolar, venuler sau comunicări arte- 
rio-venoase), după cum nu se știe nici 
dacă stimularea  simpaticului are 
efecte mai importante asupra capacita- 
tii sau rezistenţei vaselor pulmonare; 
de asemenea, stimularea baroreceptori- 
lor (aortici, sino-carotidieni) provoacă 
vasodilatatie pulmonară, in timp ce 
stimularea chemoreceptorilor exercită 
efecte inverse. S-a mai demonstrat că 
o serie de factori umorali, care exer- 
cită efecte vasoconstrictoare in cir- 
culatia sistemică (epinefrina, norepi- 
nefrina, angiotensina), au acelaşi 
efect și asupra vaselor pulmonare, ca 
de altfel și serotonina, histamina, 
diverse polipeptide vasoactive etc., 
eliberate fie in circulaţia sistemică, fie 
în anumite teritorii pulmonare. În 
aceste variate condiţii, creşterea abso- 
lută a presiunii intravasculare pulmo- 
nare, prezentă atunci cind vasocon- 

strictia este maximă, este doar de 10— 

30 mm Hg; aceste modificări, aparent 

minore, corespund procentual aproxi- 

mativ cu acelea determinate de .o 

vasoconstrictie intensă în circulația 

sistemică. 

Hipoxia, determinată de scăderea 
Pao, dar nu şi de scăderea Paos, repre- 
zintă cauza unei vasoconstrictii in- 
tense pulmonare (4). Curba hipoxie-răs- 
puns este neliniară, modificările rezis- 
tentei vasculare pulmonare fiind mi- 
nime cînd Pao, este în jurul a 80 mm 
Hg, în timp ce sub 70 mm Hg se in- 
stalează o vasoconstrictie intensă, iar 
la valori mult scăzute se poate ajunge 
chiar la sistarea irigaţiei pulmonare. 
De altfel, este cunoscut faptul că atit 
la oamenii, cît si la animalele care 
trăiesc la mari altitudini, se constată 
hipertensiune pulmonară ou ingrosarea 
vaselor precapilare, iar stările patolo- 
gico însoţite de hipoxie cronică deter- 
mină efecte vasoconstrictoare pulmo- 
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nare şi, cu timpul, hipertrofie ventri- 
culară dreaptă, 


Efectul vasoconstrictor pulmonar 
al hipoxiei este potentat de acidoză. 
Obisnuit, ventilatia redusă provoacă 
atit scăderea PAo, cit. şi creșterea 
Paco., iar CO, actionind ca un acid 
anhidru scade pH regional, intensifi- 
cind efectul vasoconstrictor al hipo- 
xiei şi exercitind efecte vasopresoare. 
În cazurile in care hipoxia este sufi- 
cient de intensă ca să determine şi 
hipoxemie sistemică se adaugă și efec- 
tul vasoconstrictor pulmonar al sti- 
mulării simpaticului. 

Mecanismul vasoconstrictiei hipoxice 
nu este încă precizat, dar, din cauză 
că ea persistă şi după administrarea 
de ergotamină şi atropină, este evi- 
dent că efectul vasoconstrictor nu se 
datorește stimulării chemoreceptorilor 
sistemici, ci acţiunii specifice a hipo- 
xiei asupra musculaturii netede din 
pereţii vaselor pulmonare, concluzie 
întărită de constatarea că efectul vaso- 
constrictor este prezent şi pe plamini 
izolaţi si in oiiro pe segmente de arteră 

pulmonară şi chiar la oameni cu sim- 
patectomie totală. S-a emis ipoteza că 
vasoconstricţia pulmonară hipoxica ar 
fi consecinţa comutării singelui din 
circulaţia sistemică în cea pulmonară, a 
stimulării chemoreceptorilor . sinusali 
sau aortici, a unui reflex local cu punct 
de plecare alveolar sau din venele 
pulmonare, sau a eliberării din tesu- 
tul perivascular a unor substanțe 
vasoactive (poate serotonina care pro- 
duce o intensă creştere a presiunii ar- 
teriale pulmonare, însoţită de creșteri 
minime ale debitului cardiac, dar nu şi 
de modificări ale presiunilor venoasă 
pulmonară și atrială stingă). In orice 
caz, vasoconstrictia pulmonară hipo- 
xică are la bază mecanisme active, 
fiind abolită de acetilcolina injectata 
in atriul drept (3). 

Efectele vasoconstrictiei pulmonare 
depind de amploarea ei; atunci cind 
procesul este generalizat, sarcina ven- 


triculului drept va crește, distribuţia 
fluxului sanguin pulmonar va fi mai 
egală, deoarece atunci cind creşte 
rezistența arterială . această modifi- 
care devine cel mai important cores- 
pondent al rezistenţei totale vasculare, 
în timp ce diferenţele regionale dintre 
rezistentele arteriolo-capilare și rezis- 
tenta venoasă au o importanță mi- 
noră, reprezentind doar o cotă redusă 
din rezistența vasculară totală. Vaso- 
constrictia pulmonară regională va 
deriva sîngele din zonele pulmonare 
neaerate spre cele bine ventilate și, 
dacă nu este prea întinsă (sub jumă- 
tate din patul vascular), nu se vor 
produce modificări semnificative. ale 
presiunii arteriale pulmonare,pentru 
că singele derivat va deschide cai 
vasculare neutilizate curent gi, ca 
atare, nici sarcina ventriculului drept 
nu va fi mult crescută. 

În pereţii. vaselor pulmonare mari 
există mecanoreceptori de origine va- 
gală, a căror stimulare determină va- 
riate modificări reflexe sistemice. Ast- 
fel, în adventicea arterelor pulmonare 
principale (dreapta și stinga) se află 
mecanoreceptori, asemănători celor 
din alte zone presoreceptoare (sinusul 
carotidian, crosa aortei etc.), care, 
stimulati de creșterea presiunii din 
aceste vase, produc un efect depresor, 
caracterizat prin bradicardie şi hipoten- 
siune, asemănător celui dat de stimu- 
larea zonelor receptoare sino-aortice. 
La abusarea venelor pulmonare in 
atriul sting se afla, de asemenea, me- 
canoreceptori vagali, a căror stimu- 
lare determina tahicardie; stimularea 
aceleeași zone, poate chiar a aceloraşi 
receptori, produce diurezi, interve- 
nind astfel în reglarea volemiei (7). Tre- 
buie menţionat, de asemenea, răspun- 
sul reflex dramatic declanşat de micro- 
embolizarea vaselor pulmonare mici 
(de exemplu prin injeoţia i.v, a unei 
suspensii de amidon), caracterizat prin 
tahipnee foarte intensă. Mecanismul 
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acestui reflex este declanșat de micro- 
emboli multipli, care, opriţi in cele 
mai mici arteriole pulmonare, stimu- 


lează terminatiile nervoase vagale din 
imediata vecinătate a acestor vase, 
prin eliberarea unor substanțe vaso- 
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DISTRIBUŢIA VENTILAŢIEI ŞI A PERFUZIEI. 
RAPORTURILE VENTILAȚIE -PERFUZIE 


Procesele ventilatiei şi. perfuziei 
pulmonare aduc în plămîni aer din 
mediul înconjurător și, respectiv, sînge 
venos din circulaţia sistemică. Cele 
două fluide sînt separate în parenchi- 
mul pulmonar doar printr-o structură 
fină, permeabilă pentru 0, şi CO, — 
membrana âlveolo-capilară —, prin 
care se produce schimbul gazos dintre 
organism şi mediul înconjurător. 

În cursul fiecărei inspiratii, alveo- 
lele primesc un volum de aer egal cu 
mărimea volumului curent (VT) mai 
puţin spaţiul mort, adică volumul de 
aer rămas în căile aerifere prin pereţii 
cărora nu se produce transfer de gaze. 
La un adult în repaus muscular, alve- 
olele primesc aproximativ 450 ml aer 
din cei 600 ml inspirați cu fiecare ciclu; 
aportul de aer la nivel alveolar creşte 
cu amplitudinea mișcării ventilatorii, 
putind atinge 6 000 ml în cursul unei 
inspiratii maxime, care survine după o 
expiratie completă. Aerul proaspăt 
care pătrunde în spaţiile alveolare se 
amestecă cu volumul de aer existent 
aici, care constituie capacitatea rezi- 
duală funcţională (măsurind la adultul 
normal aproximativ 2 500 ml). Dato- 
rită schimbului continuu de gaze prin 
membrana alveolo-capilară, compoziţia 
aerului alveolar tinde permanent să se 
modifice prin scăderea concentraţiei 
O,, care trece continuu din aer in sin- 
gele din capilarele pulmonare şi prin 
creşterea concentraţiei CO,, care difu- 
zează continuu in alveole din singele 


venos amestecat, unde se află în 
exces. Dacă aceste tendinţe nu ar fi 
corectate cu promptitudine, schimbul 
gazos dintre aer și singe ar diminua 
treptat şi chiar ar înceta, atunci cînd 
concentrațiile gazelor şi presiunile lor 
parţiale de cele două părţi ale mem- 
branei alveolo-capilare s-ar egaliza 
(vezi ,,Difuziunea gazelor“). 

Cei 450 ml de aer proaspăt — mai 
bogat in 0, si mai sărac în CO, com- 
parativ cu aerul alveolar — care pă- 
trund în spaţiile alveolare cu fiecare 
inspiraţie de repaus a unui adult nor- 
mal sporesc cu aproximativ 20% ca- 
pacitatea reziduală funcţională, sufi- 
cient pentru a restabili compoziţia 
aerului alveolar, mărind concentraţia 
O, și micșorindu-o pe cea a CO, In 
condiţii care provoacă intensificarea 
schimburilor celulare, de exemplu în 
efortul muscular, sîngele capilar ex- 
trage o cantitate mai mare de O, 
din aerul alveolar si eliberează aici 
mai mult CO,. Concentraţiile acestor 
gaze în amestecul alveolar sînt readuse 
la valorile necesare pentru un schimb 
gazos optim prin creşterea volumului 
curent şi a frecvenţei mişcărilor venti- 
latorii pe minut, respectiv, prin creș- 
terea ventilatiei/minut. 

Aportul de aer proaspat are drept 
efect menţinerea aproape constantă 
a compoziţiei amestecului gazos alveo- 
lar, aceasta fiind una din premizele 
ca schimbul gazos prin membrana al- 
veolo-capilară să se desfăşoare normal 
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şi adecvat nevoilor metabolice ale or- 
ganismului. 

O altă premiză este menţinerea unui 
flux sanguin corespunzător de cealaltă 
parte a membranei. La fiecare ciclu 
cardiac, ventriculul drept trimite în 
circulaţia pulmonară între 50 și 150 ml 
de singe venos amestecat. Volumul de 
sînge din capilarele pulmonare este 
înlocuit la fiecare ciclu cardiac cu un 
alt volum de singe desaturat partial 
de O, şi încărcat cu CO, care intra 
pentru scurt timp în contact cu aerul 
alveolar din care extrage O, şi in care 
devarsă CO,. 

Ventilatia alveolară şi perfuzia capi- 
larelor pulmonare cu singe venos ames- 
tecat au drept efect menţinerea unei 
diferente eficiente între presiunile par- 
tiale ale gazelor de o parte și de alta a 
membranei alveolo-capilare (gradient 
de presiune). Astfel, prin distribuţia 
aerului inspirat (cu presiune parţială 
mare de 0,) în aerul alveolar, oxigenul 
extras de aci de singe este înlocuit și 
Pao, menţinută în jur de 100 mm Hg 

(cînd se respiră aer atmosferic la pre- 
siunea barometrică de 760 mm Hg), in 
timp ce perfuzia continuă a capilare- 
lor pulmonare face ca volumul de sînge 
care și-a echilibrat Po, cu cea din alveo- 
le să fie încontinuu înlocuit de singe 
venos amestecat (PVo în jur de 40 mm 
Hg); la rindul ei, presiunea parţială 
a CO, în aerul alveolar este menti- 
nută la un nivel inferior celei sanguine 
(40 mm Hg faţă de 47 mm. Hg) prin 
dilutia’' aerului alveolar de către -aerul 
inspirat (practic lipsit de COs), cît şi 
prin eliminarea de CO, în aerul expirat. 

Schimbul gazos în plimini depinde, 
aga dar, nu numai de: factori proprii 
transferului. de gaze prin membrana 
alveolo-capilară, ci gi de ventilatia 
alveolară și de perfuzia capilară. 

Pentru ca schimbul gazos la nivelul 
membranei alveolo-capilare să fie com- 


plet eficient (adică, pentru ca presi- 
unile parţiale ale O, și ale CO, in sin- 
gele care părăsește plăminul să fie 
menținute normale gi constante) este 
necesar ca: 

—ventilatia globală a plăminilor 
(evaluată ca ventilatie/minut) şi per- 
fuzia globală pulmonară (măsurată ca 
debit sanguin) să fie adaptate, ca mă- 
rime, nivelului metabolic actual al or- 
ganismului şi 

— ventilaţia şi perfuzia să se ga- 
sească într-un raport cantitativ optim 
în fiecare dintre cele aproximativ 300 
milioane de alveole (ori — cel puţin 
— în cele mai multe dintre ele). 

Din acest punct de vedere, se poate 
considera. că plăminii sint alcătuiți 
dintr-un mare număr de unităţi morfo- 
funcţionale, fiecare jucind rol de tono- 
metru, in care un volum dat de singe 
venos sărac in O, si încărcat cu CO, 
vine — pentru scurt timp — in contact 
cu un volum dat de aer alveolar, din 
care extrage O, si în care elimină CO», 
astfel că după ce a parcurs. capilarul 
sîngele venos s-a arterializat. Adaptarea 
perfuziei la ventilaţieveste. considerată 
perfectă atunci, cind sîngele care per- 
fuzează fiecare unitate este saturat in- 
tegral cu O, și depurat de excesul de 
CO,. Pentru ca tot volumul sanguin 


‘care pătrunde la un moment dat in 


patul capilar pulmonar să îl părăsească 
complet arterializat este necesar ca 
raportul dintre ventilaţie și perfuzie 
să fie optim şi egal în toate unităţile 
morfo-functionale pulmonare. Valoa- 
rea optimă a raporturilor ventilatie- 
perfuzie este de 0,8 la o ventilatie al- 
veolară de 41. min” (adult, in repaus), 
perfuzia capilară pulmonară fiind de 
5]. min, Această condiţie este reali- 
zată prin distribuţia uniformă a venti- 
laţiei in spaţiile alveolare gi prin distri- 
butia uniforma a debitului sanguin in 
capilarele pulmonare. 
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Distribuţia ventilatiei în spaţiile alveolare 


Volumul de aer inspirat este distri- 
buit spaţiilor alveolare prin căile aeri- 
fere, modul in care se realizează distri- 
butia depinzind de gradul de expansi- 
une a alveolelor. Adausul de aer la 
capacitatea reziduală funcţională mă- 
reste volumul de gaz din plămini: ra- 
portul dintre volumul pulmonar la 
sfirșitul inspiraţiei si cel de la începu- 
tul ei poartă numele de raport de ex- 
pansiune a plaminilor si reprezintă una 
dintre modalităţile de a exprima varia- 
tia survenită. În condiţiile unei venti- 
laţii spontane, obisnuite, la adultul nor- 
mal acest raport, are valoarea de 1,2. 
Creșterea volumului pulmonar este 
rezultatul măririi, de volum a tuturor 
spaţiilor. alveolare care comunică liber 
cu arborele traheo-bronșic. 

În condiţii ideale, raportul de expan- 
siune trebuie să fie identic pentru toate 
unitățile morfo-functionale din care 
este alcătuit plămiînul; deci, dacă ra- 
portul de expansiune pentru tot plă- 
minul este de 1,2, fiecare dintre cei apro- 
ximativ 65 000 de acini pulmonari ar 
trebui să-și mărească volumulde 1,2 
ori. Acinii de la baza.plăminilor, avind 
însă un volum mai mare decit cei. de 
la virfuri, vor primi mai mult aer decit 
cei apicali, darvolumul tuturor acini- 
lor (bazali sau. apicali) va crește in 
aceeaşi proporţie. Dacă raporturile 
de expansiune sint egale în toate uni- 
tatile pulmonare, aerul inspirat se dis- 
tribuie uniform in tot plăminul, adică 
fiecare spaţiu alveolar primeşte o can- 
titate de aer inspirat proporțională cu 
volumul lui. Dimpotrivă, dacă unele 
spaţii alveolare au raporturi de expan- 
siune mai mari decit altele, ventilatia 
este neuniformă și alveolele cu raport 
de expansiune mare sint ventilate în 
exces, pe cind celelalte sint hipoventi- 
late faţă de volumul lor (4). 

Expansiunea, spaţiilor alveolare do- 
pinde, pe de o parte, de proprietăţile 
mecanice ale parenchimului pulmonar 
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gi ale căilor aerifere gi, pe de altă parte, 
de gradientul de presiune pleurala. 
Proprietățile mecanice pulmonare. 
Spațiile alveolare cu complianță mare 
au un raport de expansiune ridicat, cu 
alte cuvinte reculul elastic al peretelui 
alveolar fiind redus, spațiile sint mai 
uşor distensibile și, ca urmare, primesc 
proporţional mai mult aer inspirat 
decit spaţiile cu complianță mică, al 
căror raport de expansiune este mic. 
Astfel, diferenţele de complianta deter- 
mină o distribuţie neuniformă a venti- 
latiei în spaţiu. Cind variază rezistenţa 
la flux a canalelor aerifere care deser- 
vesc spaţiile alveolare, distribuţia ven- 
tilatiei se face neuniform în timp, spa- 
fiile tributare unor conducte cu rezis- 
tenţă mică se umplu primele în cursul 
inspiraţiei, pe cînd cele ale căror con- 
ducte sint mai inguste au nevoie de un 
timp mai îndelungat pentru a se umple 
şi, de aceea, nu se expansionează com- 
plet decit către sfirsitul inspiraţiei sau, 
dacă timpul necesar umplerii lor cu aer 
este mai lung decit durata inspiraţiei, 
expansiunea lor rămîne incompletă; 
ca urmare, raportul de expansiune a 
spaţiilor alveolare tributare unor con- 
ducte cu rezistență la flux joasă este 
mai mare decit al celor deservite de 
canale cu rezistență la flux mare. 
Studiul efectelor diferențelor locale 
ale proprietăţilor mecanice pulmonare 
asupra distribuţiei ventilatiei în plă- 
mini a condus la elaborarea așa numi- 
tei teorii a constanielor de timp (6), 
conform căreia expansiunea diferită a 
unor regiuni pulmonare si, implicit, 
distribuţia neuniformă a ventilaţiei 
în plămini, se explică prin inegalitatea 
constantelor de timp mecanice (produ- 
sul dintre complianta şi rezistenţa la 
flux locale) ale unităților pulmonare 
respective. Teoria presupune că vana- 
ţia presiunii transpulmonare, care re- 
prezintă forța motrice a ventilatiei 
pulmonare, este identică pe întreaga 
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suprafață a plăminilor și atribuie tul- 
burările de distribuţie variațiilor com- 
pliantei şi ale rezistenţei la flux de la o 
unitate la alta. Teoria constantelor de 
timp va fi reluată şi prezentată pe larg 
în capitolul de fiziopatologie a insufi- 
cienţei respiratorii. 

Gradientul de presiune pleurală. La 
omul normal, se admite că proprietă- 
tile elastice ale țesutului pulmonar 
sint uniforme şi că rezistentele opuse 
la fluxul de aer au aceeași valoare în 
toate teritoriile distale. Distribuţia uni- 
formă a proprietăților mecanice 
pulmonare în unităţile morfo-functio- 
nale ale plăminilor explică în bună 
măsură repartiția aproape uniformă a 
aerului ventilat în spaţiile alveolare. 
Dar, studiul ventilatiei regionale cu 
ajutorul tehnicilor care folosesc gaze 
radioactive a arătat că la subiectul 
normal, care respiră în condiţii venti- 
latorii de repaus, la un volum pulmonar 

care are dimensiunea capacităţii rezi- 
duale funcţionale (CRF), ventilatia 
raportată la unitatea de volum gazos 
este mai mare în regiunile bazale ale 
plămiînilor decit in cele apicale (12). 
Distribuţia ventilatiei devine mai uni- 
formă cînd volumul pulmonar se apro- 
pie, ca mărime, de capacitatea pulmo- 
nară totală (CPT). Aceste diferențe se 
explică prin intervenţia gradientului 
de presiune pleurală şi prin forma 
curbei volum-presiune statică (5). 

Presiunea pleurală nu are aceeași 
valoare pe toată suprafaţa plaminilor, 
la subiectul normal in ortostatism de- 
presiunea pleurală măsurind cu 7 cm 

H,O mai mult la virfuri decit la baze, 
la un volum pulmonar de mărimea 
CFR. Presiunea pleurală prezintă deci 
un gradient de sus in jos — cu o de- 
presiune mai accentuată la virfuri unde 
spaţiile alveolare sint aproape com- 

plet expansionate —, gradient care 

depinde probabil de fenomenele de 
gravitație, în relaţie cu greutatea plă- 
minilor. O inspiraţie obișnuită, efec- 
tuată din poziţia expiratorie de repaus, 


determină o expansiune mai mare a 
spaţiilor alveolare bazale decit a celor 
apicale. Explicaţia constă în faptul că 
atunci cînd volumul pulmonar are 
dimensiunea CRF (ceea ce se întimplă 
în poziţia expiratorie de repaus), pre- 
siunea pleurală măsoară — 2,5 cm 
H,O la nivelul bazei și — 10,0 cm H,O 
la apex, iar o inspiraţie obişnuită por- 
nită de la CRF măreşte depresiunea 
pleurală cu 5 cm H,O şi, ca urmare, la 
nivelul bazelor, presiunea pleurală va 
scădea de la —2,5 cm H,O la —7,5 cm 
H,O, iar la virfuri de la—10,0 la —15,0 
em H,O. 

Spatiile alveolare, lobulii și lobii 
normali prezintă curbe volum-presiune 
statică similare ca formă celei cores- 
purizătoare plăminului întreg și iden- 
tice la orice nivel al plăminilor. Dar 
variaţia presiunii pleurale la nivelul 
bazelor se înscrie în domeniul curbei 
cu pantă apropiată de verticală, adică 
într-un domeniu în care volumul 
pulmonar se expansionează mai mult 
pentru o variaţie de presiune de o uni- 
tate, în timp ce în zona apicală variaţia 
se înscrie în porţiunea aplatizată a 
curbei volum-presiune, în care 0 scă- 
dere a presiunii cu o unitate face să 
crească mult mai puţin volumul spa- 
ţiilor alveolare decît al celor din zona 
bazală. În consecință spaţiile alveo- 
lare de la bază primesc un volum pro- 
portional mai mare de aer inspirat 
decît cele apicale, deoarece variaţia 
volumului porneşte de la altă valoare 
de presiune pleurală decît la apex 
(fig. 36). 

În poziţia inspiratorie maximă, cînd 
volumul pulmonar este CPT, toate 
teritoriile pulmonare sint dilatate ma- 
ximal şi aproape uniform, independent 
de gradientul vertical de presiune 
pleurală (diferentele de presiune pleu- 
rală existente între zonele superioare 
şi cele interioare ale plăminilor devin 
foarte mici în poziţia inspiratorie ma- 
ximă). În aceste condiţii, variațiile 
relaţiei volum-presiune în toate terito- 
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riile se înscriu în porțiunea aplatizata 
a curbei și distribuţia ventilatiei se 


apropie de uniformitate. 
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Fig. 36 — Spatiile alveolare de la ni- 
velul bazelor se expansionează în in- 
spiratie mai mult decît cele de la 
apex, pentru ca presiunea pleurala 
variază la nivelul primelor in dome- 
niul cu pantă abruptă al curbei vo- 
lum-presiune statică, pe cînd la nivelul 
alveolelor apicale, variatiile presiunii 
pleurale se inscriu in domeniul cu 
pantă mică al curbei V—P statică 
į (după Bates, D. V., Macklem, P. T., 
Christie, R. V. — Respiratory func- 
tion in disease, Ed. W. B. Saunders, 


„Philadelphia, 1971). 


La volum pulmonar mic, apropiat 
de volumul rezidual (VR), ventilatia 
este distribuită invers decît la CRF și 
anume teritoriile apicale primesc mai 
mult aer inspirat decit cele bazale, la 
nivelul acestora din urmă căile aerifere 
fiind colabate, deoarece la VR presi- 
unea pleurală este supraatmosferică şi 
depăşeşte presiunea intracanaliculară. 
În aceste condiţii, o inspiraţie cu vo- 
lum mic pornită de la VR va fi distri- 
buită spaţiilor alveolare deservite de 
căi aerifere patente, deci, zonelor api- 
cale. Modificarea proprietăţilor elastice 
| pulmonare cu virsta (reculul elastic 
| diminuă) favorizează închiderea căilor 
| aerifere din teritoriile interioare la un 


volum pulmonar mai mare decit la 
tineri şi, ca urmare, ventilatia este 
distribuită preferential la virfuri, chiar 
la volume pulmonare mai mari decit 
VR (apropiate de CRF). 

In decubit dorsal, diferentele de 
presiune dintre virf si bază dispar, dar 
apar diferente (mai mici decit prece- 
dentele) intre teritoriile frontale și 
cele dorsale. În general, indiferent de 
poziţia corpului, regiunea superioară 
este supusă la o depresiune pleurală 
mai mare şi, ca urmare, se expansio- 
nează în inspirație proporţional mai 
mult decît regiunea declivă (interven- 
tia gravitaţiei). 

Cum în condiţie de repaus muscular 
fluxul sanguin este de asemenea dis- 
tribuit preferential in zonele declive 
(a se vedea „Circulaţia pulmonară“), 
ventilatia si perfuzia sint adaptate 
una celeilalte asigurind un schimb 
gazos eficient. Creşterea accelerației 
măreşte gradientul vertical de presi- 
une pleurală și prin aceasta alterează 
distribuția intrapulmonară a ventila- 
tiei. 

Amestecul aerului inspirat in aerul 
alveolar rezidual se realizează prin 
convectia amestecului gazos către al- 
veole, prin difuziunea gazelor in spa- 
tiile alveolare şi prin mixică pulmonară 
cardiogenă. Aerul inspirat înaintează 
de-a lungul arborelui traheo-bronsic 
cu o viteză descrescindd, pe măsură ce 
suprafaţa de secţiune totală a acestuia 
creşte, de la 3,0 cm? la nivelul traheei, 
la 160 cm? la nivelul ducturilor alve- 
olare. Cind ajunge la nivelul apara- 
tului terminal, viteza liniară de con- 
vectie scade atit de mult încît devine 
egală cu viteza de difuziune a gazului 
în aerul alveolar. Desfăşurarea lentă a 
acestui din urmă proces ar putea fi 
cauza unei „neomogenităţi stratificate“ 
a amestecului gazos alveolar, expresie 
a faptului că difuziunea gazelor în spa- 
tiile alveolare nu asigură un amestec 
omogen al aerului alveolar, de unde 
posibilitatea să apară adevărate tul- 
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burări de distribuţie. Efectul stratifi- 
cării gazului alveolar poate fi insă mult 
redus, dacă nu chiar anihilat, prin in- 
terventia unor mecanisme ajutătoare 
ale distribuţiei intrapulmonare a aeru- 
lui, cum sint ventilatia colaterală, dar, 
mai ales, brasajul aerului de către mis- 
cările inimii (mixică pulmonară car- 
diogenă), mecanism care ar crește de 
5 ori amestecarea gazelor în spaţiile 
alveolare. 

La subiectul normal neuniformitatea 
distribuţiei ventilatiei la plamini — de 
altfel de mică amploare — se dato- 


reste mult mai mult variațiilor regio- 
nale ale presiunii pleurale, decit, desfa- 
şurării lente a procesului de difuziune 
a aerului inspirat în amestecul gazos 
alveolar, ori diferenţelor regionale ale 
proprietăţilor mecanice pulmonare. 
Evaluarea distribuţiei ventila{ier se 
face cu ajutorul următoarelor teste: 
indicele de azot al expiratiei unice, 
clearance-ul N, şi timpul de mixica 
intrapulmonară a heliului, iar distri- 
butia regională a ventilatiei este eva- 
luată cu ajutorul gazelor radioactive 


(198Xe) (2). 


Distribuţia perfuziei in capilarele pulmonare 


Singele expulzat de ventriculul drept 
este distribuit în capilarele pulmonare. 
În condiţii de repaus nu toate capila- 
rele sint perfuzate, parte din ele nu 
contin de loc singe, iar alta parte 
contine singe care stagnează. Propor- 
tia de capilare perfuzate depinde de 
mărimea debitului cardiac. 

Distribuţia singelui în capilarele 
pulmonare este influențată de gravi- 
tatie, care determină creșterea presi- 
unii sanguine în teritoriile declive 
față de capilarele situate în porțiunea 
superioară (13). Ca urmare, debitul san- 
guin va fi mai mare pe unitatea de 
volum pulmonar la baze decit: la 
virfuri, cînd individul se află în orto- 
statism, iar în decubitul dorsal debitul 


sanguin pulmonar va fi mai mare in 
teritoriile situate posterior decit în cele 
anterioare. Cum dimensiunea verti- 
cală a pliminului este mai mică în 
această din urmă poziţie decit în orto- 
statism, rezultă că şi distribuţia per- 
fuziei se face mai uniform în decubit 
dorsal (1). 

În stare de imponderabilitate di- 
stributia debitului sanguin pulmonar 
se face mai uniform, iar eficacitatea 
schimburilor gazoase la nivelul plă- 
minilor devine optima. 

Evaluarea distribuției perfuziet se 
poate face prin metode care folosesc 
injectarea intravenoasă de macro- 
agregate de albumină marcată cu iod 
radioactiv sau de 1%Xe. 


Distribuţia raporturilor ventilatie-perfuzie 


Conceptul de „raport ventilatie- 
perfuzie“, rezultat din cercetările lui 
Riley si Cournand (9), Rahn și Fenn 
(7), Briscoe gi colab. (3), constituie una 
dintre ideile in jurul căreia s-a siste- 
matizat formularea modernă a fizio- 
logiei respirației pulmonare gi care 
a jucat rolul primordial în explicarea fi- 


ziopatologiei schimburilor gazoase la 
nivelul plaminilor (8). 

Acest concept se sprijină pe urmă- 
toarele date: 

— pliminii sint alcătuiți dintr-un 
mare număr de unităţi funcţionale, în 
fiecare dintre ele destăşurindu-se un 
schimb de gaze între aerul alveolar și 
sîngele capilar; 
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— unitățile sint dispuse in paralel, 
ceca ce inseamnă că toate primesc aer 
inspirat cu compoziţie identică și singe 
venos amestecat cu concentraţii iden- 
tice de O, şi CO,; 

— pentru ca plăminii să-și îndepli- 
nească funcția respiratorie adecvat 
şi la modul economic, nu este suficient 
ca „aprovizionarea“ cu aer gi singe a 
tuturor unităților să se facă dintr-o 
sursă comună, ci este absolut indispen- 
sabil ca proporţia în care cele două 
fluide ajung la nivelul suprafeței de 
schimb gazos, raportul ventilaţie-per- 
fuzie, să fie optimă şi identică pentru 
fiecare dintre cele aproximativ 300 
milioane de alveole, ca şi pentru plă- 
minul considerat ca un întreg. 

Unităţile alveolare sint ventilate de 

acelaşi aer inspirat gi sint perfuzate de 
acelaşi singe venos amestecat; cu toate 
acestea compoziţia amestecului gazos 
aflat in alveole la sfirşitul inspiraţiei 
poate să difere considerabil de la o 
unitate la alta, chiarjla subiectul nor- 
mal, ca urmare a unor discrepanțe in- 
tre ventilatia și perfuzia unităţilor 
funcţionale. Relaţia dintre _ variațiile 
compoziţiei aerului alveolar şi propor- 
tionalitatea dintre ventilaţie și per- 
fuzie, răspunzătoare de aceste variaţii, 

a fost prezentată grafic de Riley şi 

Cournand, precum şi de Rahn, care 

este autorul diagramei ©, — CO, fo- 

losită astăzi pentru a evalua compo- 
zitia amestecului gazos alveolar la 
diferite valori ale schimbului gazos 

(vezi pag. 137)."Din analizele autorilor 

citați reiese că schimbul gazos se des- 

fășoară în condiţii optime cînd valoarea 
raportului dintre ventilatia alveolară 
şi debitul sanguin capilar pulmonar 

este aproape unitar. d 

Importanța adaptării distribuției 
ventilatiei la distribuția perfuziei, in 
fiecare unitate funcţională, pentru des- 
fagurarea’ normală a schimburilor ga- 
zoase în plămini este cel mai bine pusă 
în evidență. de o condiţie extremă şi 
imposibiia: să presupunem. od venti- 


latia alveolară „totală și perfuzia ca- 
pilară totală sint ambele normale, 


astfel incit raportul V/Q global este 
de 0,8, dar intreaga ventilaţie este 
asigurată de plăminul drept, în timp 
ce tot debitul sanguin este dirijat in 
plăminul sting. Raportul V/Q al plă- 
minului drept este infinit,pe cînd ra- 
portul V/Q al păminului sting este 
zero. În această condiţie, nu există 
schimb gazos în niciunul dintre cei doi 
'plămini, desi raportul V/Q global este 
normal. 

Adultul normal ventileaza în repaus 
6 1 de aer pe minut, din care 21 
„spală“ căile aerifere prin pereţii cărora 
nu au loc schimburi gazoase — venti- 
latia spaţiului mort — iar ceilalți 4 1 
de aer ajung în spaţiile alveolare, se 
amestecă în aerul alveolar și constituie 
ventilatia alveolară Concomitent, ven- 
triculul drept trimite în capilarele 
pulmonare 5 1 de singe pe minut. Re- 
zultă, deci, că raportul ventilaţie alveo- 
lară/perfuzie capilară (V/Q) este de 
4/5 = 0,8. Această valoare reprezintă 
condiția optimă pentru transferul ga- 
zos (de O, şi de CO.) prin membrana 
alveolo-capilară, în sensul că cele două 
procese sînt astfel adaptate unul fata 
de celălalt, incit alveolele să nu fie 
ventilate in exces faţă de perfuzia lor 
(adică să nu primească mai mult aer 
inspirat decit este necesar pentru a 
înlocui O, preluat de singe şi a dilua 
CO, adus in exces, mentinind presi- 
unile parţiale ale O, si ale CO,, în aerul 
alveolar la valori constante si normale), 
iar capilarele să nu fie perfuzate cu 
mai mult sînge. decit poate arterializa 
ventilaţia. = 

Raportul V/Q de 0,8 reprezintă 
valoarea medie pentru plăminii consi- 
derati ca un întreg. În mod ideal, ace- 
eaşi valoare ar trebui să existe in toate 
unităţile de schimb gazos, dar în rea- 
litate, nici la subiectul normal nu sint 
toate alveolele ventilate gi pertuzate 
in proportie ideală. La un adult sănă- 
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tos, în poziţie ortostatică, raportul 
V/Qeste mare la virfuri unde măsoară 
3,3 şi scade către baze, unde ajunge să 
fie de numai 0,63. Aceste inegalităţi 
de distribuţie a raporturilor ventilatie/ 
perfuzie se datoresc efectelor gravita- 
pei asupra plăminilor, efecte a căror 
urmare este repartiţia preferențială a 
aerului inspirat și a singelui în terito- 
riile declive. Cum singele este mai dens 
decit aerul, iar patul capilar pulmonar 
nu opune rezistenţă importantă la dis- 
tensie, efectul gravitaţiei va fi mai 
accentuat pentru perfuzie decit pentru 
ventilaţie. S-a calculat că în poziţie 
ortostatică, pentru o unitate de ţesut 
pulmonar, ventilatia bazelor este de trei 
ori mai mare decit a viriurilor, pe cînd 
perfuzia este de 10 ori mai intensă la 
baze. Rezultatul este că în plăminii 
subiectului normal poate fi găsită o 
gamă foarte largă de valori ale rapor- 
tului V/Q; la virfuri atit ventilatia 
cit si perfuzia sint diminuate dar, cum 
ultima scade mai mult, raportul V/Q 
devine supraunitar şi, dimpotrivă, la 
baze, creşterea mai accentuată a per- 
fuziei decit a ventilatiel coboară rapor- 
tul sub cifra ideală. 

Datorită neuniformitatii distribuţiei 
ventilatiei şi a perfuziei în plămini, 
raporturile V/Q ale unităţilor de schimb 
gazos variază de la zero la intinit (11). 
In fig. 37 sînt reprezentate citeva ipos- 
taze. Una dintre situaţiile extreme o 
reprezintă alveolele ventilate, ale căror 
capilare nu sint însă periuzate, condi- 
tie in care raportul V/Q este infinit; în 
unităţile respective nu se produc schim- 
buri gazoase (aerul și singele nu vin în 
contact) şi ventilatia este irosita, în 
sensul că nu servește funcţia organu- 
lui si se comportă întocmai ca ventila- 
tia spaţiului mort (10). În astfel de 
unităţi, incluse sub termenul de spaţiu 
mort alveolar, compoziţia amestecului 
gazos alveolar este apropiată de aceea a 
aerului inspirat (concentraţii și presi- 
uni parţiale mari pentru O, și mici 


pentru CO,). În cealaltă situaţie ex- 
tremă, alveolele nu sînt ventilate, dar 
conservă — cel putin partial — per- 
fuzia capilară, condiţie în care rapor- 
tul V/Q este zero și schimburile gazoase 
sint abolite. În asemenea situaţii, re- 
zultatul este mai defavorabil decit în 
situaţia precedentă, pentru că singele 
care periuzează unităţi neventilate le 
părăsește tot ca singe venos amestecat 
(deci cu aceleaşi presiuni parțiale de 
O, şi CO, cu care a intrat în capilarele 
respective) şi amestecindu-se în fluxul 
sanguin care a irigat plaminii îi adaugă 
un volum de sînge nearterializat, care 
— în funcţie de mărimea lui — alte- 
rează mai mult ori mai puţin presiunile 
parţiale ale gazelor în singele din cir- 
culatia sistemică. În această situaţie, 
denumită amestec venos, contami- 
nare venoasă sau efect sunt (3), com- 
poziţia aerului din alveole este asemă- 
nătoare cu aceea a singelui venos 
amestecat (concentraţii şi presiuni 
parţiale mici de O, şi mari de CO,). 
Între cele două extreme poate fi 
întilnită toată gama de raporturi V/Q. 
Valorile mai mari de 0,8 semnalează 
alveole ventilate în exces fata de per- 
fuzia capilarelor, fie prin creșterea nu- 
mărătorului, fie prin scăderea numito- 
rului, situatie in care o parte din venti- 
latie este irosita si intră în componenţa 
ventilaţiei spaţiului mort. Valori infe- 
rioare celei ideale se intilnesc in alveo- 
lele perfuzate in exces față de venti- 
latia lor, fie pentru că a crescut perfu- 
zia capilară (ventilatia raminind nemo- 
dificată), fie pentru că ventilatia a 
diminuat (perfuzia răminind neschim- 
bată), situaţie in care o parte din sin- 
gele care irigă aceste alveole nu se mai 
încarcă cu O, şi nu se mai depurează 
de excesul de CO,, contaminind sîngele 
arterializat care părăsește plăminii cu 
un volum de singe venos amestecat, 
variabil în funcţie de importanţa teri- 
toriilor cu raport V/Q scăzut. Alveolele 
cu raporturi V/Q scăzute constituie, în 
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Fig. 37 — Raporturi venti- 


latie-perfuzie 


A: raporturi Vj Ò egale în toate 
unităţile funcționale: A, — plă- 
min ideal; A: — distribuție ne- 
uniformă atît a V, cit sia Q dar 
ajustată în sensul că unităţile 
hiperventilate sint si hiperperfu- 
zate, lar cele hipoventilate pri- 
mese un debit sanguin redus; 
B: raporturi v/0 inegale prin 


distribuţie neuniformă a Q, spa- 
fiu mort alveolar; 
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condiţii patologice, o cauză frecventă 
de hipoxemie. 

„La subiectul normal, unităţile cu 
valori ale raportului V/Q aberante fata 


de 0,8 nu reprezintă decit o infima frac-. 


tiune din numărul total şi, de aceea, 
efectul lor asupra schimburilor gazoase 
este minim. Faptul ar putea părea 
paradoxal, avind în vedere discre- 
pantele apreciabile dintre ventilatia 
alveolară si perfuzia capilară în uni- 
tăţile pulmonare, discrepanțe rezul- 
tate din distributia neuniforma atita 
aerului inspirat, cit şi a debitului san- 
guin. Plăminul dispune însă de două 
mecanisme de reglare în măsură să 
corecteze aceste nepotriviri, — între 
anumite limite — la nivel local: 


1, reducerea perfuziei într-un teri- 
toriu pulmonar normal ventilat are 
drept urmare scăderea concentraţiei 
CO, (hipocapnie) în aerul din alveole 
şi din căile aerifere care le deservesc, 
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iar hipocapnia provoacă constrictia 
musculaturii netede a bronhiolei res- 
piratorii şi a ductului alveolar, dimi- 
nuind ventilatia şi reajustind raportul 
v/Q; 

2. hipoventilatia unui teritoriu pro- 
voacă scăderea concentraţiei 0O,, care, 
la rindul ei, declanşează un spasm arte- 
riolar, care are ca urmare diminuarea 
perfuziei teritoriului hipoventilat. 

Aceste două mecanisme explică de 
ce la individul normal ventilatia spa- 
tiului mort alveolar si amestecul venos 
reprezintă fracțiuni atit de mici din 
ventilatia alveolară (2—3%) şi, res- 
pectiv, din debitul cardiac (sub 5): 
deşi distribuția ventilatiei şi perfuziei 
este departe de a fi uniformă. 

Evaluarea distribuției raporturilor 
ventilaţie-perfuzie se poate face cu aju- 
torul capnogramei sau prin determi- 
narea gradientelor alveolo-arteriale ale 
presiunilor parțiale ale Na și Oz: 
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DIFUZIUNEA GAZELOR PRIN MEMBRANA 
ALVEOLO-CAPILARĂ 


Etapa critică a schimburilor gazoa- 
se în pldmini se desfăşoară la nivelul 
membranei alveolo-capilare, prin care 
se produce transferul gazelor respira- 
torii între aerul din alveole şi plasma 
sanguină din capilarele pulmonare. 
Transferul se face printr-un proces 
pasiv de difuziune, care este deter- 
minat de diferența dintre presiunile 
parţiale pe care le exercită moleculele 
de gaz deoparte si de cealaltă a mem- 
branei care separă cele două medii (3). 

Presiunea parţială a O, în aerul 
alveolar (PAo) la subiectul normal, 
care respiră spontan, în repaus, aer 
atmosferic la presiunea barometrică 
existentă la nivelul mării, este de 
400 mm Hg, iar presiunea parţială a 
O, în sîngele venos amestecat (PYo2), 
care pătrunde în capilarele pulmonare, 
măsoară numai 40 mm Hg. Între 
cele două presiuni există, deci, o dife- 
rentd (gradient) de 60 mm Hg, care 
constituie forţa ce determină trans- 
ferul O, din aerul alveolar în sîngele 
capilar pulmonar. Difuziunea O, con- 
tinuă pînă cînd cele două presiuni se 
egalizează, adică pînă cind presiunea 
parțială a O, la capătul venos al 
capilarului pulmonar ajunge la 100 
mm Hg. 

Diferenta de presiune a CO, este de 
sens invers, presiunea parţială a CO, 
in singele venos amestecat (P'veoz) 
fiind de 47 mm Hg, iar presiunea 
gazului în aerul alveolar (PAco2) de 
40 mm Hg (în aceleași condiţii nor- 
male de respiraţie în repaus, în atmos- 
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feră și la presiunea barometrică de 
760 mm Hg). Gradientul de 7 mm Hg 
reprezintă forța motrice activă a difu- 
ziunii CO,, determinind transferul mo- 
leculelor de gaz din mediul în care 
presiunea lor este mai ridicată (sîngele 
din capilare) în mediul în care presiu- 
nea lor este mai scăzută (aerul alveo- 
lar), pind cind PVco, coboară la valoa- 
rea PAco,. 


Factorii determinanti 
ai transferului gazos 
prin membrana alveolo-capilara 


Volumul de gaz care strabate mem- 
brana alveolo-capilară in unitatea de 
timp depinde de: 

1) proprietatile 
gazului, 

2) caracteristicile membranei, 

3) mărimea gradientului de presi- 
une de la nivelul membranei. 

1. Dintre proprietăţile fizico-chimice 
ale gazelor care difuzează prin mem- 
brana alveolo-capilară rolul predomi- 
nant îl deţine solubilitatea. În cursul 
transferului prin membrană, molecu- 
lele de gaz trec din faza gazoasă în 
faza lichidă şi invers. Moleculele de Oa 
din aerul alveolar se solvă în mediul 
apos al celulelor din peretele alveolar 
(după ce au străbătut mai întii peli- 
cula de surfactant) şi de aici trec 
odată cu apa in singe; în același timp, 
moleculele de CO, urmează calea in- 


fizico-chimice ale 
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versă, ieşind din soluţie și amestecin- 


du-se în aerul alveolar. Rata de 
transfer a unui gaz prin membrana 
alveolo-capilară depinde de coeficien- 
tul de solubilitate al gazului în faza 
lichidă a membranei (coeficientul Bun- 
sen). La 37°C, solubilitatea O, în mediu 
apos este de 0,0239, iar a CO;, de 
0,567 ml gaz/ml lichid, la presiunea 
de o atmosferă. Dacă celelalte condiţii 
ale transferului prin membrană sint 
egale, CO, prezintă o rata de difuziune 
de 20,3 ori mai mare decît O,, ceea ce 
explică de ce în condiţii patologice 
difuziunea O, este afectată mai precoce 
şi mai sever decît transferul CO». 

Altă proprietate  fizico-chimică a 
gazelor — greutatea moleculară — nu 
joacă decît un rol minor: gazele cu 
moleculă mare, ca de exemplu CO;, 
difuzează mai lent, decit cele cu gre- 
utate moleculară mică, dar rata de 
difuziune este invers proporţională cu 
rădăcina pătrată a greutăţii “molecu- 
lare: 


Rata de difuziune = 


Deși prezintă o greutate moleculară 
mai mare, CO; difuzează totuși mult 
mai repede decît O; (care este mai 
uşor), pentrucă solubilitatea lui în apă 
este mult mai bună. 

2. Grosimea membranei, de care 
depinde lungimea căii pe care trebuie 
să o străbată moleculele de gaz în 
cursul procesului de transfer între aer 
şi singe, influenţează rata de difuziune 
a gazelor. În drumul lor din aerul 
alveolar la molecula de' hemoglobină, 
moleculele de O, trebuie să străbată: 

— pelicula de surfactant, 

— celulele  epiteliului alveolar și 
membrana lor bazală, 

— substanța bazală, | 

— celulele endoteliale capilare și 
membrana lor bazală, 

— stratul de plasmă intracapilar, 

— membrana *ritrocitului, 


— citoplasma eritrocitului pind la 
molecula de hemoglobină. 

Grosimea straturilor care alcătuiesc 
membrana alveolo-capilară, in sensul 
morfologic, variază între 0,2 și 0,4 u, 
putind atinge pe alocuri 1,0 p. În 
condiţii patologice, grosimea membra- 
nei poate să crească, de exemplu, prin 
proliferare celulară ori prin acumulare 
de lichid în spaţiul interstitial, situaţii 
în care se mărește distanța pe care 
trebuie să o parcurgă moleculele de 
gaz. Rata de difuziune variază invers 
proporţional cu lungimea căii pe care 
trebuie să o străbată gazul din aerul 
alveolar pind la molecula de hemoglo- 
bina. 

Volumul total de gaz care difuzeaza 
prin membrana alveolo-capilara in uni- 
tatea de timp depinde de suprafata 
membranei disponibilă pentru transfer 
sau, cu alte cuvinte, rata de difuziune 
este direct proporțională cu mărimea 
suprafeţei „funcţionale“ a membranei 
alveolo-capilare, care, la rindul său, 


coeficient de solubilitate 
y greutate moleculară 


depinde de mărimea plăminilor, dar 
si de distribuţia ventilaţiei alveolare 
față de perfuzia capilarelor in unită- 
tile functionale pulmonare. In unita- 
tile ventilate, dar neperfuzate, ori 
irigate, dar neventilate, difuziunea nu 
are loc; in asemenea conditii, suprafata 
funcţională a membranei alveolo-capi- 
lare reprezintă suprafaţa totală dimi- 
nuată cu o mărime care însumează 
suprafeţele nefunctfionale de la nivelul 
acestor unităţi. Suprafata de difuziune 
scade în condiţii patologice în care 
sînt suprimate spaţii alveolare ori 
capilare pulmonare. 

Viscozitatea lichidului prin care are 
loc difuziunea influențează de aseme- 
nea rata de difuziune, care scade 
atunci cînd crește viscozitatea. 

3. Diferența medie dintre presiunile 
parţiale ale gazului în aerul alveolar 
şi in sîngele din capilarele pulmonare 
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influențează direct proporţionăl volu- 
mul de gaz care difuzează prin mem- 
brana alveolo-capilară în unitatea de 
timp: cu cit diferența medie este mai 
mare (pentru același gaz, O, sau CO3), 
cu atit va fi mai mare volumul de gaz 
care difuzează prin membrană. S-a 
menționat înainte că diferența sau 
gradientul presiunilor parțiale ale ga- 
zelor separate de membrana alveolo- 
-capilară este de 60 mm Hg pentru O, 
şi de 7 mm Hg pentru CO,. 

Diferenţa de presiune este menti- 
nută prin acţiunea convergentă a trei 
actori: 

— ventilatia alveolară, care aduce 
ritmic aer atmosferic în plămini, îm- 
piedică scăderea PAo, și creșterea Paco, 
ca urmare a schimbului gazos prin 
membrană; 

— perfuzia capilarelor pulmonare 
aduce continuu la nivelul membranei 
singe venos amestecat, astfel că 
presiunea parțială medie a O, în 
sîngele din capilare este menținută la 
o valoare inferioară, iar presiunea par- 
țială medie a CO, la o valoare superi- 
oară presiunilor. alveolare; 

— reacţia chimică ce intervine între 
O, şi hemoglobină fixează moleculele 
de gaz pe măsură ce pătrund în inte- 
riorul eritrocitului şi, în modul acesta, 
contribuie la menţinerea diferenţei de 
presiune parţială a O, între amestecul 
gazos alveolar și sîngele capilar (8). 
La rindul lor, sistemele tampon din 
singe sint o sursă continuă de COs, 
favorizind prin aceasta menţinerea 
diferentei de presiune parţială a CO, 
între singe și alveole. 

Factorii care influențează rata de 
difuziune a gazelor prin membrana 
alveolo-capilară sint reprezentaţi sin- 
tetic în ecuaţia: 

y Cs x T x A x dP 
Tm im X EXN 
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în care: 


V = rata de difuziune (în volume, pe 


unitatea de timp), 


Cs = coeficientul de solubilitate, 

T = temperatura absolută, 

A = suprafața membranei prin care are 
loc schimbul gazos, 

dP = gradientul de presiune parțială a 
gazului, 

m = greutatea moleculară a gazului, 

L = lungimea căii de difuziune (eventual 
grosimea membranei), 

1) = viscozitatea lichidului prin care difu- 


zează gazul. 


Gradientul de presiune parțială a 
gazului (dP) depinde, la rindul lui, 
de ventilatia alveolară, de perfuzia 
capilară si de viteza reacţiilor chimice 
menţionate anterior. 

Transferul de gaze prin membrana 
alveolo-capilară este un proces rapid: 
în cazul unui gaz inert (ce nu se com- 
bină cu Hb) care trece din alveolă în 
sînge, presiunea lui parţială în plasmă 
atinge valoarea alveolară în 20 msec, 
după care rămîne constantă. În cazul 
O,, gaz care se combină cu hemoglo- 
bina, presiunea lui parţială în singe nu 
egalizează rapid presiunea alveolară, 
ci urcă progresiv, dar în primele 10 
msec se ajunge la un echilibru între 
cantitatea de gaz care trece pe unita- 
tea de timp din alveolă în sînge și 
cantitatea de gaz ce se combină in 
unitatea de timp cu hemoglobina: 
presiunea parţială a O, în plasmă 
este funcţie de capacitatea de difu- 
ziune a membranei şi de viteza reac- 
tiei O, cu hemoglobina. 

La adultul normal în repaus un 
eritrocit (sau o unitate de volum de 
singe) străbate capilarul pulmonar în 
aproximativ 0,7 secunde, ceea ce re- 
prezintă de două ori timpul necesar 
ca presiunea parţială a O, din singe 
să ajungă la nivelul celei alveolare (7). 
Timpul de contact între un volum 
de singe de o unitate şi aerul alveolar 
poate să scadă apreciabil în condiţii 


patologice gi, în această situaţie, pre- 
siunile parţiale ale O, in cele două 
medii nu mai ating echilibrul. 


Capacitatea de difuziune 
a plămînilor 


Mișcarea moleculelor de gaz dintr-o 
regiune cu activitate chimică (sau 
presiune parţială) mai mare într-alta 
cu activitate chimică (sau presiune 
parţială) mai mică este guvernată de 
legea difuziunii a lui Fick, exprimată 
prin ecuaţia: 


Q Aad 


y= PP 


în care: 


V= volumul de gaz, care difuzează pe uni- 
«< tatea dé timp printr-o membrană cu 
suprafaţa A si grosimea L, 

d = constantă, denumită coeficient de 
difuzibilitate a gazului respectiv. in 
substanţa din care este compusă 
membrana; valoarea d depinde de 
proprietăţile fizice ale acesteia, 

a = coeficientul de solubilitate Bunsen 
al gazului în lichid, 

P, — P, = gradientul de presiune parţială a 
gazului de cele două parti ale mem- 
branei. 


Evaluarea difuziunii gazelor prin 
membrana alveolo-capilara potrivit 
ecuaţiei de mai sus nu este posibilă, 
pentru că suprafaţa şi grosimea mem- 
branei nu pot fi măsurate. Ca urmare, 
se determină în locul ei capacitatea de 
difuziune a plăminilor pentru un gaz 
anumit, de regulă O, sau CO. 

Capacitatea de difuziune a pldmini- 
lor (DL ori simplu D), denumită și 
factorul de transfer (TL sau T), 
BE pentru un gaz anumit este definită 
ee drept volumul de gaz, exprimat in ml 
7 STPD, care difuzează prin membrana 
alveolo-capilară într-un minut, pentru 
o diferență de presiune parțială a 
gazului respectiv între aerul alveolar 


și sîngele capilar pulmonar de 
mm Hg: 
M 
PAP; 


DL = 


in care: 


V = volumul de gaz transferat in unitatea 
de timp, 

P, — P, = gradientul de presiune parțială a 
gazului de cele două părţi ale mem- 
branei alveolo-capilare. 


Pentru oxigen, Do, = Vo,/PAo2 — 

— Pcoz, 

în care: 

PAo, este presiunea parţială a O, in aerul 
alveolar, iar 

Pco, este presiunea parţială a O, în sîngele 
capilar; 

Do, se măsoară în ml. min. mm Hg“. 


‘Spre deosebire de coeficientul de 
difuzibilitate, capacitatea de difuziune 
a plăminilor (D) este un factor sintetic, 
care integrează proprietățile fizice ale 
gazului şi ale membranei si variază 
direct proporţional cu solubilitatea 
gazului în membrană şi cu suprafața 
„funcţională“ a acesteia şi invers pro- 
portional cu grosimea membranei (mai 
corect, cu lungimea traseului parcurs 
de moleculele de gaz din aerul alveolar 
pînă la molecula de hemoglobină) şi 
cu rădăcina patrată a greutăţii mole- 
culare a gazului. 

Termenul de „capacitate .de difu- 
ziune“ poate induce în eroare în sensul 
că sugerează că D ar reprezenta trans- 
ferul gazos maxim posibil in plămini; 
corect este ca raportul Vo,/Pa—Pe să 
fie denumit „difuzanță“, dar primul 
termen a intrat de mult în uz. Difu- 
zanta ar fi totuşi 0 denumire mai po- 
trivită pentru difuzibilitatea si geo- 


metria sistemului, luate împreună 
Aad 
(p pentru sili 


Prin analogie ou sistemele electrice, 
capacitatea de difuziune este o oonduc- 
tanță, iar reciproca ei este rezistența 
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opusă la mișcarea moleculelor de gaz 
prin membrana alveolo-capilară. Aceas- 
tă membrană nu poate fi considerată 
că se comportă din punot de vedere 
al difuziunii gazelor ca o entitate 
omogenă, deoarece aceasta ar necesita 
ca presiunile parţiale ale gazelor care 
difuzează prin membrană să fie uni- 
forme in singe. S-a arătat însă ca 
schimburile gazoase (O, si CO2) cu 
hemoglobina din eritrocite nu se des- 
făşoară suficient de rapid, astfel încît 
să menţină presiuni parţiale identice 
în plasmă și în eritrocite pe toată 
lungimea capilarului pulmonar. În con- 
secinţă, pentru a avea o reprezentare a 
difuziunii gazelor in plimini mai apro- 
piată de realitate este necesar ca, pe 
lingă capacitatea de difuziune a plă- 
minilor (DL), calculată cu ajutorul 
formulei de mai sus, să se determine 
şi capacitatea de difuziune a membra- 
nei pulmonare propriu zise (DM) si 
capacitatea de difuziune intracapilara 
ori a eritrocitului (8Vc) (8). Capaci- 
tatea de difuziune a membranei pul- 
monare este definită ca volumul de 
gaz care difuzează într-un minut pen- 
tru un mm Hg diferență de presiune 
parţială între aerul alveolar și plasma 
sanguină din afara eritrocitului. DM 
cuprinde numai calea de difuziune 
prin structurile interpuse intre aer ȘI 
plasmă, adică prin pelicula de surfac- 
tant, epiteliul alveolar, substanța ba- 
zală şi endoteliul capilar. DM = 60 
Aad/L, in care simbolurile au aceeași 
semnificație ca în ecuația de mai sus, 
iar 60 reprezintă secundele într-un 
minut. : ; 
Capacitatea de difuziune intracapi- 
lară cuprinde numai calea de difuziune 
dintre punctul în care moleculele de 
gaz pătrund în plasmă și punctul în 
care se combină cu hemoglobina; 
valoarea ci este dată de 0Vc, in care 
0 reprezintă volumul de gaz preluat 
intr-un minut (ml, min™) de un ml de 
singe pentru un gradient de presiune 
de un mm Hg, iar Ve reprezintă volu- 


mul sanguin capilar pulmonar (în ml). 
Reluind analogia cu sistemele electrice 
şi aplicind-o la transferul O, in plă- 
mini, se poate spune că o moleculă de 
O, care trece din aerul alveolar în 
singe întimpină două rezistenţe diferite 
înainte de a ajunge la molecula de 
hemoglobină cu care se combină și 
anume: rezistența membranei pulmo- 
nare (1/DM) și rezistenţa intracapilară 
(1/9YVc). Cele două rezistențe sint 
dispuse in serie (deci molecula de O, 
le infringe succesiv), așa că rezistența 
totală opusă la transferul de gaz în 
plămiîni se transcrie astfel: 


1/DL = 1/DM + 4/0Ve, 


ceea ce arată că rezistenţa totală este 
suma rezistenţei membranei şi a rezis- 
tentei intracapilare (ori a eritrocitului). 

Determinarea capacităţii de difuziune 
a plămînilor. Transferul CO, prin 
membrana alveolo-capilară este mai 
rapid decit al O, datorita solubilitati 
lui mai mari în lichidele din compo- 
nenta membranei și capacităţii de 
difuziune proporţional mai mari a 
acesteia pentru CO,. Ca urmare, in 
bolile care provoacă tulburări de difu- 
ziune prin membrana alveolo-capilară 
transferul O, este diminuat mai pre- 
coce şi mai sever decît al CO». Este de 
observaţie curentă faptul că în fibro- 
zele interstitiale difuze tulburările de 
difuziune provoacă deseori scăderi se- 
vere ale Pao, (in jur de 50 mm Hg), 
in timp ce transferul CO, se desfasoara 
normal ori este chiar usor crescut. 
Apare deci logic ca evaluarea condi- 
ţiilor în care se desfăşoară difuziunea 
gazelor în plămini să se sprijine pe 
teste care măsoară transferul O prin 
bariera aer-singe. 

Capacitatea de difuziune a plămi- 
nilor pentru O, rezultă din raportul 
dintre volumul de O, transferat din 
aer în singe pe minut (Voa) şi diferența 
dintre presiunea parțială medie a 0, 
în aerul alveolar (Păo,) şi presiunea 
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parțială medie a O, în singele din 
capilarele pulmonare (P6o9): 


. Do; = Vo,/PA0, — PG0., 


Aplicarea in clinică a acestei metode 
de determinare nu mai prezintă însă 
astăzi decit un interes teoretic. Calculul 
capacităţii de difuziune a O, in plă- 
mini nu a putut intra în practica 
explorării funcţionale de rutină din 
cauza imposibilității de a determina 
direct PGo, şi a impreciziunilor legate 
de metoda de evaluare indirectă a ei. 
Într-adevăr, dacă Vo, poate fi obținut 
cu uşurinţă ¢unoscind ventilatia/minut 
a subiectului examinat și concentra- 
tile O, in aerul inspirat şi în cel expi- 
rat [(Vo = V(Flo, — FEo,)], iar 
Pao, poate îi calculată cu ajutorul 
ecuatiei aerului alveol ar (vezi pag. 136), 
dacă se cunoaște Paco, şi coeficientul 
respirator, în schimb, estimarea valorii 
medii a presiunii parţiale a O, în 
sîngele care străbate capilarul pulmo- 
nar ridică dificultăţi foarte mari, legate 
de faptul că presiunea parţială a Oz 
în singele capilar care vine in contact 
cu aerul alveolar nu creşte exponen- 
tial cu timpul de tranzit al singelui 
prin capilar, ci creşterea Peo, îmbracă 
o formă sigmoidă imprimată de forma 
curbei ‘de disociere a hemoglobinei 
(vezi pag. 203). Această particularitate, 
împreună cu faptul că timpul de con- 
tact dintre aerul alveolar Și sîngele 
capilar este de două ori mai mare 
decit este necesar pentru ca Pos să 
devină egală cu PAos, are drept conse- 
cinţă că. valoarea medie a presiunii 
parțiale a O, în singele capilar (Pco2) 
este foarte apropiată de PAo2 şi, prin 
urmare, mici erori la calcularea PCO, 
provoacă erori mari ale valorilor gra- 
dientului PAo, —P co, și, implicit, ale 
Do,. Evitarea lor face necesara deter- 
minarea Do, in condifii de hipoxie 
(subiectul inspiră un amestec. gazos 
care contine 1214% 02), dar tehnica 


devine prea complicată pentru a putea 
fi utilizată in examenul clinic de rutină. 
Deierminarea factorului de transfer 
al monozidului de carbon (Tlco) prin 
membrana alveolo-capilară elimină difi- 
cultățile menționate mai sus şi pentru 
aceasta a devenit testul de difuziune 
pulmonară folosit in mod obișnuit in 
clinică (3). CO este utilizat ca gaz 
test in loc de O, pentru că datorită 
afinitatii foarte mari a hemoglobinei 
pentru CO (de 210 ori mai mare decit 
pentru O,), presiunea parţială a CO 
in sîngele capilar (Pecco) nu se modifica 
apreciabil, chiar daca cantităţi mari din 
acest gaz sint fixate pe molecula de 
hemoglobină. Astfel, procentul de sa- 
turație a hemoglobinei, determinat de 
o presiune parţială de O, de 100 mm 
Hg (corespunzind unui conţinut de 14 
volume %), se realizează la o presiune 
parțială de CO de numai 1,46 mm Hg 
(si un continut de numai 0,065%). 
Rezultă deci că Peco este apropiată 
de zero, cînd concentraţia sanguină a 
CO este mică. Presiunile parţiale ale 
CO în aerul alveolar şi în sîngele 
capilar nu ajung la echilibru în cursul 
unei singure treceri a singelui prin 
capilar. Așa dar, extracția CO din 
aerul alveolar depinde de viteza cu 
care moleculele de gaz trec prin mem- 
brana alveolo-capilară, deci, de capa- 
citatea de difuziune a acesteia pentru ~ 
CO şi nu de debitul sanguin capilar 
pulmonar. Mai mult, dinamica preluă- 
rii CO de către singe din aerul alveo- 
lar diferă de preluarea O, prin aceea 
că sîngele venos amestecat nu conține 
CO la intrarea în capilarele pulmonare. 
Afinitatea mare a hemoglobinei pentru 
CO şi absența lui în sîngele venos 
amestecat fac ca Poco să fie foarte 
mică si astfel să poată fi neglijată. 
Capacitatea de ifuziune sau factorul 
de transfer al CO in plămini (Tleo) 
se caloulează deci din raportul dintre 
volumul: de CO extras pe minut de 


către singe din aerul alveolar (Veo) şi 
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presiunea parțială a acestui gaz în ae- 
rul alveolar (Paco): Tlco = Vco/Paco. 
„Determinarea Tleo se poate face 
fie prin tehnica respirației unice (single 
breath), fie prin tehnica ventilatiei in 
regim stabil (steady state). Prima teh- 
nică este cea mai mult folosită, pentru 
că este acceptată cu uşurinţă de bol- 
navi şi poate fi executată rapid, deci 
aplicabilă la investigaţii în serii mari (6). 

Valorile normale ale Tlco se înscriu 
între 20—40 ml-min? mmHg. Ele 
variază cu sexul, virsta (1) si înălțimea. 

Inmultind valoarea Tlco cu fac- 
torul 1,23 (rezultat al diferenţelor 
de solubilitate şi greutate moleculară) 
se află TLo,. Capacitatea de difuziune 
a O, in plămini este aşa dar de 1,23 
ori mai mare decit a CO. 

Capacitatea de difuziune variază la 
subiectul normal cu: 

— volumul alveolar (VA), Tl crește 
cu VA. (5): la volum alveolar mai mare 
corespunde o mai mare suprafaţă de 
schimb gazos, prin care se transferă 
un volum mai mare de gaz pe unitatea 
de timp; normalizind factorul de tran- 
sfer în funcţie de VA, se obţine coefi- 
cientul de transfer (K), care variază 
cu sexul și virsta (Keo = Tlco/VA); 

— poziţia corpului: în poziţie cul- 


cata, Tl creşte cu 15—20% compara-. 


tiv cu valorile obţinute in poziţie 
ortostatică, ca urmare a creșterii volu- 
mului sanguin pulmonar sau a unei 
distributii mai uniforme a debitului 
sanguin în poziţia culcată, de unde o 
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Seot. 3: 


T, cap, 88 (sub red, 


mai bună adaptare a perfuziei la 
ventilaţie, astfel mărindu-se suprafaţa 
funcţională de schimb gazos; 

_— efortul muscular: capacitatea de 
difuziune a plăminilor crește la indi- 
vidul normal în cursul efortului mus- 
cular cu 25—30% prin: creșterea 
ventilatiei unor anumite zone (recru- 
tarea de spaţii alveolare ţinute „in 
rezervă“), creșterea perfuziei pulmo- 
nare şi ameliorarea distribuţiei rapor- 


turilor V/Q (ceea ce aduce Peco foarte 
aproape de zero), creșterea concen- 
tratiei hemoglobinei datorită descăr- 
cării adrenosimpatice şi contractiei 
splenice (2) (4). 

În condiţii patologice T] diminuă: 

— prin reducerea suprafeţei de schimb 
gazos: 

— pierderea de ţesut pulmonar (dis- 
trugere — emfizem — sau rezectie), 

— ocluzia regională a căilor aerifere 
mici (BPOC), 

— ocluzia regională a  capilarelor 
pulmonare (embolie, vasoconstrictie), 

— spaţii alveolare ventilate dar ne- 
perfuzate, sau irigate, dar neventilate ; 

— prin alungirea treseului de difu- 
ziune: 

— îngroşarea membranei alveolo-ca- 
pilare (fibroze), 

—acumulare de lichid in alveole 
(edem intraalveolar) sau in membrana 
alveolo-capilară (edem interstitial), 

— creșterea distanței de difuziune 
intracapilară odată cu diminuarea con- 
centratiei de hemoblobină (anemie). 
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SCHIMBURILE GAZOASE ÎN PLĂMINI 


Procesele simultane ale ventilatiei 
alveolare, perfuziei sanguine pulmo- 
nare si difuziunii prin membrana alveo- 
lo-capilară permit realizarea unui 
schimb continuu de O, şi CO, între 
sîngele care străbate patul capilar 
pulmonar şi aerul atmosferic. 

Un adult normal care respiră aer 
atmosferic în repaus la nivelul mării 
preia pe minut din atmosferă aproxi- 
mativ 300 ml O, şi elimină 255 ml CO}. 

Amestecurile gazoase asemănătoare 
aerului atmosferic se supun legii gaze- 
lor perfecte, conform căreia volumul 
ocupat; de fiecare moleculă din amestec 
depinde numai de presiune şi de tem- 
peratură si nu de natura gazului. 
Această proprietate este codificată de 
legea lui Dalton, potrivit căreia fiecare 
gaz dintr-un amestec exercită o pre- 
siune proporţională cu concentrația 
lui, iar presiunea totală a amestecului 
gazos care este aerul atmosferic (pre- 
siunea barometrică), reprezintă suma 
presiunilor parţiale ale gazelor care 
alcătuiesc amestecul. 

Aerul atmosferic ajunge în alveole 


ca aer inspirat sau aer traheal, încălzit» 


la temperatura corpului şi saturat cu 
vapori de apă. Cu fiecare mişcare 
inspiratorie, în plămini pătrunde un 
amestec gazos alcătuit din oxigen, 
azot și mici cantităţi de bioxid de 
carbon, argon și alte gaze inerte. În 
100 volume de aer atmosferic uscat 
(fără vapori de apă) și la nivelul mării 
se găsesc 20,93 volume O», 78,09 
volume N,, 0,03 volume 
volume gaze inerte, reprezentate in 


9* 


CO, și 0,95 


special de argon. În căile aerifere 
superioare gi în trahee aerul este 
încălzit şi umidificat pind la saturație 
cu vapori de apă, proveniţi din peli- 
cula de lichid ce acoperă mucoasa 
conductelor aerifere. Vaporii de apa 
adăugaţi amestecului gazos exercită o 
presiune parţială care variază cu tem- 
peratura aerului, la temperatura nor- 
mala a corpului (37°) presiunea par- 
ţială a vaporilor de apă fiind de 47 
mm Hg. În aerul traheal presiunea 
totală a gazelor din amestec este egală 
cu presiunea barometric’ (Pg) minus 
presiunea parţială a vaporilor de apa 
(Pu.0), deci, la nivelul mării si la 
temperatura normală a corpului, pre- 
siunea amestecului gazos uscat este de 
760 — 47 = 713 mm Hg. 

Potrivit legii lui Dalton, presiunea 
parţială a fiecărui gaz din amestec 
este. dată de produsul dintre concen- 
tratia fracţională a gazului și presiunea 
totală a amestecului gazos uscat. La 
nivelul mării, gazele din aerul traheal 
exercită următoarele presiuni parţiale: 


Os: 743 x 0,2093 = 149,2 mm Hg 

CO: 743 x 0,0003 = 0,2 mm Hg 

No: 743 x 0,7809 = 556,8 mm Hg 

Gaze . 

inerte: 713 x 0,0095 = 6,8 mm Hg 
Total 713,0 mm Hg 


Valoarea mică a presiunii parţiale 
a CO, în aerul inspirat nu are efect 
asupra ventilafiei, aşa că nu este 
luată în consideraţie, iar concentrația 
gazelor inerte este însumată celei a Na 


pentru că nici unul din aceste gaze nu 
E. 
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participă la schimbul gazos, Ca urmare, 
aerul inspirat este considerat a fi alcă- 
tuit din 24% O şi 79% Ne, exercitind 
presiuni parţiale de 150 şi, respectiv, 
563 mm He. 

Aerul expulzat din plămini cu fie- 
care expiratie are o compozitie-diferita, 


continind mai puţin O, şi mai mult 
CO,, datorită schimburilor gazoase 
care au avut loc la nivel alveolar. 

Concentratiile fractionale și presiu- 
nile parţiale ale gazelor din aerul expi- 
rat sint prezentate comparativ cu 
valorile aerului inspirat în tabelul LX. 


TABDLUL 1X 
COMPOZIȚIA AERULUI INSPIRAT ȘI A CELUI EXPIRAT 
o NB ei ai poarte iis i Pe ee a s 
0, CO, Ne H,0 ;* Total 
% | mm Hg % | mm Hg % | mm Hg mm ig i mmHg 
Aer inspirat 21,0 150 0,0 0 79,0 563 47 + 14160 
Aer expirat 16,5 118 4,0 28 79,5 567 4? + 760 


ÎN N O NN NI II DE 


„Cind cantităţile de O, preluat si de 
CO, eliminat sînt egale, volumul de 
aer expirat este egal cu cel inspirat. În 
‘mod. normal, însă, eliminarea. CO, 
este mai mică decît prelevarea de O, 
şi astfel volumul expirat este mai mic. 
Ca urmare, ventilatia/minut expira- 
torie va. fi; mai mică decit ventilatia/ 
minut inspiratorie, diferența + dintre 
valorile lor. depinzind de mărimea 
raportului'dintre eliminarea: CO-(Veoz)! 
în aer şi aportul, de O; (Voz) în singe. 
Raportul Vco,/Vo, poartă numele de 
raport de schimb gazos respirator și, 
cînd schimbul gazos decurge în regim 
constant (steady state) şi depozitele 
de O, si CO, ale organismului ramin 
nemodificate, devine egal cu coeficien- 
tul respirator, care caracterizează me- 
tabolismul celular. 
„ Relaţiile cantitative dintre variabi- 
lele schimbului gazos pulmonar sint 
exprimate sub forma unor ecuaţii, în 
care sint folosite simbolurile conven- 
tionale (v. Abrevieri). 

Mărimea schimbului unui anumit 
gaz în plămini este dată de diferenta 


1 Punctul deasupra literei înseamnă von- 
tilafie sau, cu alte cuvinte, volum in funcţie 
de timp. 


dintre cantitatea inspirată și cantitatea 
'expirată în unitatea de timp. 

Deoarece concentraţia CO, în aerul 
inspirat este practic egală 'cu zero, 
volumul de CO, eliminat in unitatea 
de timp (Veo») este dat de produsul 
dintre concentraţia fractionala a CO, 
în aerul expirat (FEco2) și ,ventilatia 
pe minut in expiratie (VE): 


- Voo, = FEco, x VE: 


“În schimb, prelevarea (aportul sau 
consumul). de O,/minut..(V6,) este 
rezultatul diferenţei dintre volumul de 
O, inspirat si cel expirat, fiecare fiind 
reprezentat de produsul dintre venti- 
latia/minut și concentraţia fractionala 
a, O, măsurate în faza ventilatorie 

"respectivă: =~ 
“Vo, = (VI X Flog) — (VE x FEo,) 


Exemplu:j 
I ss 6,8 mini; Flop = 0,24; Fleoa = 0,0 
BR=6,2 min; FEO. = 0,165; FEeo, =0,04 
Op = (VI x: Foy). = (VE x FHo:) = 
(0.9 0.24) 5 (8.27% 0,165) = 4,823 — 
„023 = 0,800 l. min“? (00 ml + min™) 
o= (VE xF Roo) — (VI x Eloo) = (6,2X 
04) = 0 = 0,248 Imin(248 mlanin™) 


<.<.<. 


Di 
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Vo, şi Vco, exprimă numărul de 
molecule: într-un volum standard si 
un volum existent în organism (cum 
ar fi, de exemplu, în cazul volumelor 
pulmonare). Pentru aceasta, în calcu- 
lele de mai sus, valorile ventilatiei/mi- 
nut (VI şi VE) trebuie aduse la condiţii 
de temperatură şi presiune: standard 
(adică la 0°C şi 760 mm Hg) gi fără 
vapori de apă: STPD (standard tem- 
perature and, pressure, dry). 


Determinarea Vo, şi a Vco, presu- 


pune măsurarea VI si VE, prin metoda 
spirografică ori cu ajutorul pneumo- 
tahografului si determinarea concen- 
tratiilor fractionale ale O, şi CO, cu 
ajutorul analizoarelor de gaze, care 
folosesc metoda celulei galvanice pen- 
tru O, si absorbţia in spectru infraroșu 
pentru CO,. da 
Valorile normale ale Vo,, în condiţii 
de metabolism bazal (repaus muscular 
şi digestiv, echilibru termic), variază 
cu:sexul, virsta şi suprafața corporală 
(tabelul X); în schimb, variațiile inter- 
individuale, incadrul aceleaşi cate- 
gorii, sînt in limite strinse. 3 
Valodrea normală'a Vco, este: Vo, X 
x 0,85 (0,85 reprezintă valoarea me- 
die a coeficientului respirator și înseam- 
ni că pentru 100 molecule de 0, 
utilizate de organism se produc 85 
molecule de: CQ,). să 
Cantităţile de, O, consumat şi de 
CO, produs depind de activitatea orga- 
nismului; ele cresc in efortul muscular. 


Spaţiul mort 
şi ventilatia alveolară 


Sub aspectul relaţiei dintre. struc- 
tură gi funcţie, plăminii pot fi consi- 
derati ca fiind constituiți dintr-o com- 
ponentă cu, funcţie de convecţie — 
căile aerifere —, prin care se efec- 
tueaza transportul aerului, şi o compo- 
nentă cu funcţie de schimb gazos — 
spaţiile alveolare. Prin pereţii conduc- 
telor aerifere nu se produce schimb 
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TABELUL X 


DETERMINAREA VALORII TEORETICE A Vo, 


Virsta pean} 

(ani) Bărbaţi Femei 
1 1 270 1 270 
2 1 255 1 255 
3 1 230 1 225 
4 1 205 1190 
5 1180 1 160 
6 1155 1125 
7 1135 1 090 
8 1110 1 050 
9 1 085 1 025 

10 1 055 1 020 
11 1 030 1 000 
12 1 020 990 
13 1 015 967 
14 1 010 940 
15 1000 910 
16 992 885 
17 978 870 
18 960 860 
19 940 852 
20 926 848 
25 900 845 
30. 885 842 
35 875 840 
40 870 838 
45 865 830 
50 860 815 
55 850 800 
60 840 785 
65 825 75 
70 810 760 
75 795 750 
80 780 740 


e ee ee 

Factorul metabolic (după FLEISCH) co- 
respunzator virstei si sexului subiectului se 
inmulteste cu suprafaţa corporală (dupa 
DUBOIS). 

Se obţine numărul de calorii standard pe 
24 de ore (metabolism bazal). Se calculează 
valoarea Vo, împărțind cifra obţinută cu 7. 


gazos cu sîngele, excepţie făcînd doar 
bronhiolele respiratorii, în pereţii că- 
rora se găsesc alveole. Aerul rămas în 
canalele aerifere la sfîrşitul mişcării 
inspiratorii păstrează compoziţia aeru- 
lui inspirat şi constituie aerul din 
spaţiul mort, care va fi eliminat ca 
atare in. prima parte a expiraţiei 
următoare (13). Cea mai mare parte 
din volumul de aer inspirat pătrunde 


în spaţiile alveolare, unde intră în 
schimb gazos cu singele capilar pulmo- 
nar, constituind fracțiunea alveolară 
a aerului inspirat. Volumul curent (VT) 
inspirat în cursul unei mișcări ventila- 
torii se compune, deci, dintr-un volum 
de spaţiu mort (Vsm) si unul alveolar 
(VA): 
VT = Vsm + VA. 


Analizoarele de gaze cu răspuns 
rapid, de tipul analizorului de CO, în 
spectru infraroșu, permit să se urmă- 
rească variațiile concentratiilor gaze- 
lor respiratorii în cursul unei expiraţii 
(4). Astfel s-a arătat că FEco, variază 
în funcţie de volumul expirat (2). La 
indivizii sănătoşi, respirind în aer 
atmosferic, curba FEcoz: VE (capno- 
grama) poate îi împărţită în trei faze 
(fig. 38): 

1) aerul eliminat la începutul expi- 
raţiei, avind aceeași compoziţie cu 
aerul atmosferic, deci, lipsit de CO;, 
este aerul care la sfirsitul inspiraţiei 
precedente a rămas în conductele 
aerifere, în spaţiul mort; 

2) un amestec de aer din spaţiul 
mort si de aer alveolar, în care concen- 
tratia CO, în aerul expirat creşte ra- 


Vol, 


0300 045D 0600) 


Volum expirat 


Fig. 38— Capnograma: variaţia Eco, în func- 

fie de volumul de aer expirat. A: începutul 

expiratiei; F: sfir itul expiratiei. Perpen- 

diculara pe axa volumelor DB interseotoază 

traseul ACEF astfel incit suprafața ABC oste 

egală cu suprafața. CDE. În această situaţie, 
AB = volumul spațiului mort, 


0 
00180 


pid și curba desenează un ‘S asimetric, 
mai abrupt în prima parte; 

3) aer exclusiv alveolar, curba în- 
scriind un platou uşor ascendent, care 
indică o compoziţie gazoasă aproape 
constantă. 

Volumul de aer cu compoziţia aeru- 
lui atmosferic, care rămine în căile 
aerifere la sfîrşitul inspiraţiei și este 
primul eliminat cind incepe expiratia, 
reprezintă spatiul mort anatomic. El 
poate fi măsurat pe curba FEco,: VE 
(capnograma), potrivit teoremei valo- 
rii medii, cu condiția ca amestecul 
aerului alveolar cu cel provenit din 
spaţiul mort să se facă uniform, con- 
ditie de altfel realizată in mod satis- 
făcător la individul normal. 

Valorile normale la adult variază 
cu înălţimea (7), valoarea medie fiind 
150 ml; raportat la greutatea corpo- 
rală, Vsm creşte cu 2,2 ml/kg. El 
reprezintă aproximativ 25% din VT. 

Volumul curent expirat cuprinde 
deci un volum de aer cu compoziția 
aerului inspirat, care în mod normal 
este egal cu spaţiul mort anatomic și 
un volum de aer alveolar, alcătuit din 
eșantioane provenite din toate spa- 
tiile alveolare ventilate: 


VI = Vsm + VA. 


Tot astfel si ventilatia/minut expira- 
torie însumează ventilatia spaţiului 
mort (Vsm) si ventilatia alveolară 
(VA), definită ca fracțiunea din venti- 
latia/minut care ia parte la schimbu- 
rile gazoase. 


VE = Vsm + VA. 


Deoarece, prin definitie, schimburi 
gazoase nu au loc in spaţiul mort, ci 
numai în VA, aportul de O, gi elimi- 
narea de CO, pot fi calculate tot atit 
de bine din valorile ventilatiei alveo- 
lare şi ale concentrafiilor gazelor respi- 
ratorii în aerul alveolar, ca şi din 
ventilatia expiratorie/minut si concen- 
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tratiile in aerul expirat. Ecuațiile 
respective devin: 


Voa = VA x Flog — VA x Fao, şi 
Veo, = VA x Facog, 


Fao, şi Faco, fiind concentrațiile 
fractionale ale 0, si CO, în aerul 
alveolar. a 
Din ecuația Vcog de mai sus se 
obține: | 
Facog = V02/VA 


sau, exprimind in termeni de presiune 
partiala: ; 


Paco, = 863 X Veo,[VA 


(863 este un factor care permite con- 
vertirea concentratiilor in presiuni par- 


iale: 863 = e *? x 760). 
x 273 : 


Aceasta este o ecuaţie fundamentală 
în fiziologia schimburilor gazoase în 
plămini, pentru că statuează relaţiile 
dintre Peco, alveolară, producerea de 
CO, şi ventilatia alveolară (11) (13). 
Din ea rezultă că presiunea parţială a 
COs alveolar este invers proporţională 
cu ventilatia alveolară sau, cu alte 
cuvinte, menținerea Paco, la un nivel 


Fig. 39 — Relaţia dintre e: 
Paco, si, VA la valori dife- = § 10: 
rite ale Vco,. Curba îngro- & 
şată reprezintă linia izo- È 
metabolică pentru Voo= œ 
=250 ml. mint. Celelalte © 5 


două curbe reprezintă liniile 
izometabolico la Voo, de 500 
şi, respectiv, 125 ml, min” 
(după Kao, F. — Respira- 
tory Physiology, Ed. Ex- . 0 
cerpta Medica, Amsterdam, 

1972). 


constant — condiție primordială pen- 
tru ca schimburile gazoase să se poată 
desfăşura în mod normal — depinde de 
exactitatea ajustării ventilaţiei alveo- 
lare față de nevoia de a elimina exce- 
sul de CO; din sîngele capilar pulmo- 
nar. O diminuare a ventilatiei alveo- 
lare, fără ca eliminarea CO» să se modi- 
fice, determină creşterea PAco2 (biper- 
capnie), după, cum hiperventilatia 
alveolară la Veoz constant diminud 
Paco» (hipocapnie). Pentru o valoare 
dată a Vco2, PAcog si VA variază în 
sens opus de-a lungul unei hiperbole 
(fig. 39). Cînd valoarea Veo, se modifică, 
variațiile Paco, şi VA se înscriu pe 0 
altă hiperbolă (altă linie izometaboli- 
că); pentru a satisface toate valorile 
de Veo» posibile se pot construi multiple 
linii izometabolice. Această relaţie se 
aplică în condiţiile în care ventilatia 
se modifică cea dintii şi nu este vala- 
bilă în cazurile în care perturbarea 
iniţială este creşterea CO, în aerul 
alveolar ori în sîngele arterial. 
Concentrația CO, în aerul expirat 
este rezultatul amestecului de aer 
alveolar cu aerul provenit din spaţiul 
mort. FEcozeste totdeauna mai mică 
decit FAcos. Diferența este determi- 


50 Mo IN. 200 
A602, mmHg 


nati de diluarea aerului alveolar (bo- 
gat în CO2) cu aer din spaţiul mort 


(lipsit de CO2). Ecuația lui Bohr 
permite să se calculeze volumul spa- 
Hului morti: 
FEco, xX VT = (Fleoz x Vsm) + 
+ (FA&co, x VA), 


ceea ce arată că COs expirat însumează 
CO, din volumul de aer din spaţiul mort 
si CO, din volumul de aer alveolar. 
Deoarece 


VA = VT — Vsm 
FEco, x VT = (FIċo; X Vsm) + 
+ Facoz(VT — Vsm) 
rezultă că 


Vm = FAco. — FEco, 


7 FAco, — Fico, ' 

iar cind FIco, = 0, 

FAcoz — FEco» VT 
FACO, : 


Vsm = 


O ecuaţie. similară permite deter- 
minarea ventilatiei alveolare: 


VA = VE x FEco2/FAc0>. 
La adultul normal in repaus, VA 
măsoară in medie 4 l- min”! gi repre- 


zintă aproximativ 2/3—3/4 din venti- 
latia totala. 


O altă modalitate de a prezenta 


ventilatia alveolară este: 


VA = {(VT — Vsm), 


in care VA apare ca produsul dintre 
frecvența ventilatiei și diferența din- 


1 Trebuie subliniat că spaţiul mort ana- 
tomic si spațiul alveolar anatomic nu coin- 
cid in mod necesar cu volumele: funcţionale 
i ale aerului alveolar, 
O parte din aerul din spaţiile alveolare se 
poate comporta ca „aor mort“, dacă nu so 
imburi gazoase cu sîngele, De 
aceea, acești termeni trebuie înțeles în sens 


ale spaţiului mort 


produc sc 


functional gi nu anatomic. 


tre volumul curent și volumul spațiului 
mort. 

Ecuația de mai sus scoate in eviden- 
ti faptul că schimbul gazos devine 
mai eficient, dacă ventilatia sporeşte 
prin creșterea volumului curent, decit 
dacă augmentarea se datorește exclu- 
siv creșterii frecvenţei ventilatiei. În 
această din urmă eventualitate crește 
ventilatia spațiului mort, pentru că 
fiecare ciclu ventilator conţine o por- 
fiune de aer din spaţiul mort ;. dimpo- 
trivă, creşterea VE prin mărirea VI se 


însoțește de creșterea VA, devreme 

ce Vsm rămîne constant. 
Factorii determinanji ai compoziţiei 

aerului alveolar. Compoziţia ` aerului 
alveolar diferă de aceea a aerului 
inspirat pentru că, la nivelul alveolelor 
parte din O, este schimbat cu COs. 
Dacă raportul de schimb gazos respi- 

- rator este 1,0 adică dacă pentru 
fiecare moleculă de O, care ‘trece în 
singe este eliminată în alveole o mole- 
culă de COz, suma presiunilor parţiale 
alveolare a O, și a CO; este egală cu 
presiunea parţială a O, în aerul inspi- 
rat. De exemplu, la nivelul mării și la 
temperatura de 37°, Plo, = 149 mm 
Hg; dacă raportul Vcoz/Vo, este 1,0 
si Pacos = 40 mm Hg, Pao, = 149 — 
— 40 = 109 mm Hg; aga dar, este 
suficient să se determine Paco, pentru 
a putea calcula Paos. | 
Dacă raportul Vco,/Vo, este subuni- 
„tar, suma Pao, + Paco, este mai 
mică decit Plo,; in această condiţie, 
Pao, poate fi evaluată cu o aproxi- 
matie satisfăcătoare cu ajutorul ecua- 
tiei: : 

PAO, = Plo. er) (Paco./R), 


in care R= Veoa/Voa: 

Aceasta este ecuația aerului alveolar 
(44) 13). 

La nivelul mării, pentru un raport 
de schimb gazos respirator de 0,85 şi 
Paco, de 40 mm Hg, PAoa == 149° — 
— (40/0,85) = 102 mm Hg. 
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Fig. 40 — Diagrama Po, — Peco», cînd subiectul inspiră aer atmosferic la nivelul mării, 

iar presiunile parţiale ale O, si CO, în sîngele venos amestecat sînt, în limite normale. 

Curba însumează toate valorile V/Q posibile. iar cele patru drepte care o intersectează 

sînt situate la 4 valori diferite ale raportului de schimb gazos (după H. Rahn şi O. Fenn: 

A graphical analysis of the respiratory gas exchange: The O, — GO, diagram. Washing- 
; ton, Amer. Physiol. Soc., 1955). 


Rahn şi Fenn (10) au reprezentat 


‘grafic în diagrama O, — CO, (fig. 40), 


pe de o parte, interdependenta dintre 
Plo,, Paos şi -Pacos şi, pe de alta, 
raportul de schimb gazos respirator. 
Cu ajutorul acestei diagrame se poate 
afla efectul modificării uneia dintre 
variabilele menţionate mai sus asupra 
compoziţiei aerului. alveolar. 

Prelevarea de O, si eliminarea de 
COz, precum şi raportul de schimb 


gazos respirator, depind de ventilatia, 


şi perfuzia alveolelor si de aceea 
prezintă variaţii in limite largi de la 
o alveolă la alta. BAS 

— Alveolele hiperventilate față de per- 
fuzia lor (raport ventilatie/perfuzie 
mare) se caracterizeaza prin valori de 
Paco, joase, augmentarea gradientului 
de presiune parţială a CO, dintre 
singe și aer și, ca urmare, creșterea 
extractiei de CO, din singe. Conco- 
mitent, hiperventilatia determina ma- 
rirea Pao, in aceste alveole, dar, 
odată hemoglobina saturată, aportul 
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de O, pentru o unitate de singe atinge 
maximum, astfel că aportul total este 
determinat de mărimea debitului san- 
guin și nu de ventilaţie. Schimbul 
gazos în alveolele cu raport V/Q mare 
are drept caracteristică o eliminare 
de CO, mai mare decit aportul de 05 
şi, deci, un raport Vco,/Vo, suprauni- 
tar. 

Alveolele hipoventilate în raport cu 
perfuzia prezintă valori ridicate de. 
Paco,, care se apropie de valorile 
Pco, din sîngele venos amestecat (apro- 
ximativ 47 mm Hg), dar mai ales 
valori de Pao, foarte mult diminuate. 
Datorită formei diferite a curbelor de 
disociere a Op si a CO, din singe, 
hipoventilatia locală reduce eliminarea 
CO, mai mult decit prelevarea de O; şi, 
ca urmare, raportul Veoa/Voa scade. 

‘Dacă se cunoaşte forma curbelor 
de disociere ale O, şi COa şi presiunile 
parțiale ale gazelor din sîngele venos 
amestecat, poate fi caloulat& compo- 


zitia aerului alveolar pentru orice 


valoare a raportului V/Q. 

Compoziţia aerului alveolar variază 
de la cea a aerului inspirat, în alveo- 
lele ventilate, dar neperfuzate (spaţiu 
mort alveolar), la aceea a singelui 
venos amestecat, în alveolele perfu- 
zate, dar neventilate (efect sunt). La 
subiectul normal, în poziţie ortosta- 
tică, alveolele apicale (zona I) pot fi 
de trei ori mai bine ventilate decit 
perfuzate: la nivelul lor Pao, = 132 
mm Hg, Paco, = 28 mm Hg, iar rapor- 
tul Voo,/Vo, = 2,0. În zona mijlocie 
a plăminilor (zona II) raportul V/ Q = 
= 0,9 şi Pao, = 102 mm. Hg, Paco, 
= 40 mm Hg, raportul Vco,/Vo, = 
0,85. În sfirgit, la nivelul bazelor (zona 
III) raportul V/Q atinge pe alocuri 
0,63; în aceste teritorii PAo, = 89 
mm Hg, Paco, = 42 mm Hg şi rapor- 
tul Vco,/Vo, = 0,65. Se observă ca 
gradientul vertical de presiune pleu- 
rală și gravitația, care sint răspunză- 
toare de distribuţia neuniformă a 
raporturilor ventilaţie /perfuzie la omul 
normal, sînt în acelaşi timp genera- 
toarele unui gradient vertical de PAo, 
și  PAco». 

Efectul distribuţiei neuniforme a 
raporturilor ventilatie/perfuzie asupra 
schimburilor gazoase se exprimă prin 
mărimea. spaţiului mort fiziologic şi a 
gradientului alveolo-arterial de Po». 

Prin spaţiu mort fiziologic se inte- 
lege cota din ventilaţia totală irosita 
din punct de vedere al schimburilor 
gazoase, în sensul că nu contribuie 
nici la oxigenarea gi nici la depurarea 
singelui de CO,. Spaţiul mort fiziolo- 
gic include spaţiul mort anatomic și 
spatiul mort alveolar, ultimul fiind 
definit drept diferenţa dintre ventila- 
fia alveolară necesară pentru a elimina 
un volum de CO, pe minut în plăminii 
cu distribuție V/Q omogenă și venti- 
latia alveolară actuală prin care se 
elimină un acelaşi volum de CO, pe 
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minut in plăminii cu distribuţie ne- 
pe cae a raporturilor V/Q (12) (43) 
14). 

Considerind că aerul expirat este 
un amestec de aer din spațiul mort și 
de aer alveolar „ideal“, ultimul fiind 
caracterizat printr-o Pco, egală cu 
Paco», spațiul mort fiziologic poate 
fi calculat cu ajutorul ecuației Bohr, în 
care Paco, înlocuieşte PAcos: 


Vsm fiziol = VT (Pacoz!— 
— PEco,)/Paco, 


Această modalitate de determinare a 
spaţiului mort este cea folosită în mod 
uzual în clinică. Raportul dintre spa- 
tiul mort fiziologic şi volumul curent 
este folosit pentru a evalua deficitul 
de eliminare a CO,. 

Gradientul alveolo-arterial de 0, 
[P(a—a)o,]. La subiectul normal 
Pao, este întotdeauna inferioară PAo», 
dar diferența (gradientul) este mică: 
5 mm Hg la 20 de ani, creşte la 20 
mm Hg la 75 de ani. Formula de pre- 
dictie este: 


P (a—a) o, (mm Hg) = 2,5 + 
+ 0,24 X virsta in ani (9). 


Gradientul apare in ciuda faptului 
că la capătul venos al capilarului 
pulmonar Po, este egală cu Pao>. 
Singele arterial sistemic este un ames- . 
tec de sînge provenit din toate capila- 
rele pulmonare gi din vasele care scurt- 
circuiteaz& circulaţia capilară pulmo- 
nara și în care compoziţia gazoasă este 
aceea a singelui venos amestecat (fig. 
41). Gradientul alveolo-arterial de Oa 
observat la normal are o dublă origine 
(5): a 

a) o mică fractiune a debitului 
cardiac (mai puţin de 5%) şuntează 
capilarele pulmonare şi trece din ve- 
nele. bronşice în venele pulmonare şi 
de aici în ventriculul sting ori prin 
venele Thebesius direct in ventricul 
— şuntul anatomic; 


Fig. 41 — Reprezentare 120 
grafică a schimbului ga- 
zos dintre aerul alveolar 
si singele capilar pulmo- 
nar. Gradientul alveolo- 
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cea mai mare parte din © 
inegalitatea raportului E 60 
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b) o fracțiune din debitul sanguin 
pulmonar trece prin unități functio- 
nale cu raport V/ Q mic și, ca urmare, 
are un deficit de O,, care, datorită 
formei pe care o are curba de disociere 
a hemoglobinei, nu poate fi compen- 
sat prin amestecare cu volumele. de 
singe provenite din teritoriile cu ra- 
porturi V/Q ridicate — guntul fizio- 
logic. 

Determinarea şuntului. Cantitatea de 
O, din singele care pătrunde în circu- 
latia sistemică într-un minut insu- 
mează contribuţiile alveolelor venti- 
late şi perfuzate si a suntului fiziologic 
(1). Aceasta se poate transpune in 
ecuatie astfel: 


OT x Cao, = Qs x Cvo, + (OT — 
— Qs) Ceoz, 
in care: 


QT = debitul cardiac total, 
Os = debitul sanguin șuntat, 


Cao,, Co, și Cco,=confinutul de 
O, al singelui arterial, al singelui ve- 
nos amestecat gi, respectiv, al singelui 
care părăsește capilarele pulmonare, 


Singe venos 
amestecat 
Cin art: pul.) 


Aer alveolar 
SI singe Capa 


Singe artera] 
amestecat 
(în arterele sistemice) 


Mărimea suntului, exprimată în pro- 
cente din debitul cardiac, se obține cu 
ajutorul ecuației: 


Qs/QT x 100 = Cco, — Caoz/(Ceoz — 
— Cyo,) x 100. 


În condiții -patologice, gradientul 

alveolo-arterial de O, poate să crească 
prin (6): 
1) creşterea numărului alveolelor 
perfuzate dar neventilate, sau perfu- 
zate în exces față de ventilatia lor, 
fie pentru că li s-a micşorat ventilatia, 
fie pentru că a crescut perfuzia; in 
aceste condiţii creşte suntul fiziologie 
(„efect sunt“); 

2) creşterea cotei din debitul car- 
diac care scurtcircuiteazd circulaţia 
pulmonară trecind din inima dreaptă 
în inima stingă prin căi vasculare 
normale ori patologice (anastomoze 
arterio-venoase); în aceste condiţii 
creşte debitul de sunt anatomic și 

3) îngreunarea transferului O, prin 
membrana alveolo-capilară — tulburări 
de difuziune (vezi capitolul respectiv). 

P(A—a)o, cuprinde așa dar o com- 
ponentă generată de tulburări de 
distribuţie şi una dependentă de per- 
turbarea difuziunii. Rolul ce revine 


fiecăruia dintre aceste mecanisme 
poate fi evaluat cu ajutorul unor teh- 
nici de explorare funcțională de com- 
plexitate mai mare (10) (5), dar explo- 
rarea solicitată în mod obişnuit este 
determinarea diferenței alveolo-arte- 
riale de O, în condiţii. de ventilație 
spontană în aer atmosferic; ea reprezi- 
ntă cea mai bună apreciere globală a 
mecanismelor funcționale pulmonare 
care concură la aportul de O, din 
atmosferă în sîngele arterial sistemic. 

Determinarea P(A—a)o, necesită mă- 
surarea Pao, și evaluarea PAo, cu 
ajutorul ecuației aerului alveolar, în 
care presiunea parțială a CO, în aerul 
alveolar (PAco,) este înlocuită. de 
presiunea parţială a CO, în sîngele 
arterial (Paco,); ultima este preferată 
celei dintii, pentru că reprezintă o 
valoare medie (ideală) a Pco, din toate 
alveolele, pe cind Paco, este influen- 
tata de tensiunea CO, din alveolele cu 
raport V/Q mic. 

Presiunea parţială alveolară medie 
a O,, calculată prin această variantă, 
reprezintă o valoare ideală, în sensul 
că nu există în realitate în alveole, 
deoarece formula prin care este obti- 
nută presupune că toate alveolele au 
același raport ventilatie/perfuzie, ceea 
ce nu se întimplă în realitate; dar 
această acceptiune facilitează analiza 
distribuţiei actuale a raporturilor ven- 
tilatie/perfuzie. 

Contributia suntului anatomic, a 
tulburărilor de distribuţie şi a celor 
de difuziune la mărimea gradientului 
alveolo-arterial pot fi evaluate, daca 
se dă subiectului să inspire amestecuri 
gazoase cu valori diferite de Plo,: la 
valori joase tulburările de difuziune 
sint răspunzătoare de cea mai mare 
parte a P(A-a)o2, pe cind la Plo, 
mare difuziunea nu mai joacă vreun 
rol limitativ pentru schimbul gazos, 


tulburările de distribuţie dispărind in. 


cea mai mare parte și gradientul alveo- 
lo-arterial care mai persistă fiind pro- 
vocat doar de suntul anatomic (14). 


Gradientul arterio-alveolar de. CO, 
(P(a—A)co,) este mai mic:de 5mm 
Hg la normali, indiferent de: virstă 
(8). Difuzibilitatea mai bună a CO, 
prin membrana  alveolo-capilară și 
cvasiliniaritatea  disocierii. bicarbona- 
tului fac ca schimbul de CO, intre sînge 
şi aer să nu fie perturbat şi P (a—a) C0, 
să nu crească peste limita... nor- 
mali decit cînd neuniformitatea ra- 


porturilor V/Q devine foarte: mare; 
P(a—a)co, se măreşte, în: “special, 
cînd spaţiul mort alveolar creşte ca 
o consecință a emboliei pulmonare. 

În sfirșit, gradientul de N, (3) re- 


flectă inegalitatea raporturilor V/Q 
şi este influenţat în special de valorile 
joase ale acestora. 

Natura oscilatorie a ciclului respira- 
tor. În cele expuse anterior, plămînii au 
fost consideraţi drept un aparat în 
care schimbul gazos se : desfășoară 
după un model nonoscilant; și:omogen. 
În realitate, compoziţia aerului alveo- 
lar este afectată deopotrivă de: carac- 
terul oscilator al fluxului de aer in 
şi din plimini, după cum este supusă 
şi unor variaţii în timp dependente de 
rata de difuziune a gazelor între aer și 
singe. Astfel, în cursul inspiraţiei, 
compoziţia aerului alveolar nu este 
modificată de la început, pentru că 
primii ml de aer care pătrund aici au 
aceeaşi compoziţie cu amestecul ga- 
zos alveolar. (este aerul alveolar expul- 
zat la sfîrşitul expiratiei si rămas in 
căile aerifere); de abia după ce au fost 
inspirați aproximativ 4150 ml (la 
adult) pătrunde în alveole aer proaspăt, 
care schimbă treptat concentrațiile 
gazelor. Intre timp, procesul difuziu- 
nii schimbă compoziţia gazoasă a 
singelui care străbate capilarele, de 
la aceea a singelui venos amestecat, 
la aceea a singelui arterializat. Pe 
măsură ce arterializarea se impli- 
neste, difuziunea prin} membrana 
alveolo-capilară diminuă şi concomi- 
tent şi efectele ei asupra compoziţiei 
aerului alveolar. Variația acesteia în 
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expiratie este, deopotrivă, rezultatul 
variaţiei fluxului de aer expirat și a 
ratei de dituziune. Procesul schimbu- 
lui gazos apare, astfel, deosebit de 
complex; pentru a putea fi analizat, 
se impun soluţii al căror obiectiv este 
să stabilească condiții medii ponde- 


rate, care să aproximeze cit se poate 
de bine fluctuațiile temporale men- 
tionate mai sus. Ecuațiile prezentate 
in acest capitol reprezintă modalităţi 
de soluţionare a acestei complexitati. 
Schimburile gazoase în plămini sint 
reprezentate schematic in fig. 42. 


AER INSPIRAT AER EXPIRAT 
Oa = 150 mm: Hg O, = 119 mm Hg 
CO, = 0 CO, = 26 mm Hg 

\ DB 
N AER ALVEOLAR £01077 
TAR O, = 103 mm Hg | t 
|N col = 40 mm Hg i A 
i J) 7 1 | SINGE CAPILAR N. 
(terminal) 
p/u O, = 103mm He N 
Z CO, = 40 mmHg 
SINGE VENOS SIN ERIA 
„AMESTECAT ne SINCEABTERIAL, 


"O, = 40 mm Hg 
(COnsa47 mm ine 


„CO, = 40 mm Hg 


———— 


= Fig. 42 — Reprezentare schematică-a schimburilor gazoase în plă-. 
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Funcţia fundamentală a sistemului 
respirator este de a aproviziona orga- 
nismul cu O, necesar proceselor meta- 
bolice şi a elimina CO, rezultat al 
acestor procese, mentinind astfel con- 
stantă presiunea parțială a gazelor 
respiratorii în singe și prevenind insta- 
larea unor dezechilibre acido-bazice. 
Această funcţie, care se realizează 
printr-o coordonare adecvată a siste- 
mului respirator cu sistemele cardio- 
vascular şi sanguin, are ca verigă 
finală ventilatia pulmonară, care, prin 
succesiunea ritmică a inspiratiilor si 
expiraţiilor, menţine constantă compo- 
zitia aerului alveolar şi, prin aceasta, 
concentraţia gazelor “sanguine. 

Contractiile si relaxările ritmice si 
coordonate ale musculaturii respira- 
torii realizează modificări adecvate 
ale frecvenţei şi/sau profunzimii res- 
piratiilor în funcţie de necesităţile 
metabolice ale organismului. Această 
activitate fundamentală este reglată 
şi coordonată de formaţiuni nervoase 
speciale — centrii respiratori bulbo- 
protuberantiali — care, prin descăr- 
cari ritmice proiectate pe motoneuro- 
nii medulari care inervează musculatura 
respiratorie, produc contracția și re- 
laxarea succesivă ce constituie sub- 
stratul motor al inspiraţiei şi, respec- 
tiv, al expiratiei. La rindul lor centrii 
bulbo-protuberantiali, deși dotați cu 
activitate autonomă, își modifică aoti- 


TEN ED RES LI EFI SE ES OCE SEX Le ICETI 


REGLAREA RESPIRAȚIEI 


vitatea în funcţie atit de informaţiile 
primite de la variati receptori toraco- 
pulmonari (proprio-, baro- si chemo- 
receptori), cit si de impulsurile des- 
cendente provenite de la nivelul unor 
formaţiuni nervoase superioare. Fap- 
tul că activitatea ventilatorie se men- 
ţine cu modificări minime numai sub 
controlul centrilor bulbo-protuberan- 
ţiali, atunci cînd se face o secţiune a 
trunchiului cerebral deasupra punţii, 
dovedește importanţa funcțională ma- 
joră a impulsurilor provenite de la 
diverşi receptori, impulsurile de la cen- 
trii nervosi superiori realizind inte- 
grarea funcţiei respiratorii în econo- 
mia organismului. 

Mișcările respiratorii trebuie să fie 
coordonate și integrate cu alte funcţii 
motorii care utilizează aceiași mușchi 
(postura, efortul fizic, deglutitia etc.), 
după cum este necesară si adaptarea 
funcţiei respiratorii in diverse activi- 
titi vegetative (termoreglare, digestie 
etc.), în care temporar intensitatea pro- 
ceselor metabolice diferă de cea obis- 
nuită. Coordonarea şi integrarea func- 
tiei respiratorii în ac@ste condiţii se 
face de către anumiţi centri nervoși 
superiori, în special hipotalamusul şi 
sistemul limbic. 

In sfirsit, modificări temporare ale 
ventilafiei sé mai produc şi cu ocazia 
vorbitului, ointatului, fluieratului, rt- 
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sului, după cum pot fi provocate și 
voluntar modificări temporare atit ale 
frecvenţei respiratiilor (hiperpnee sau 
hipopnee pina la apnee), cit gi ale 
ritmului respirator. Dar, in afara aces- 
tor modificări conștiente și/sau vo- 
luntare ale ventilatiei, s-a dovedit 
si: posibilitatea elaborării unor reflexe 
condiţionate legate de funcţia ventila- 
torie, aceasta putind fi modificată 
adecvat necesităţilor organismului sub 
influenţa centrilor nervoşi superiori 
fără ca aceste modificări să se consti- 
entizeze. Influențele centrilor nervoși 
superiori asupra ventilatiei se reali- 
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Respirația ritmică obişnuită este 
controlată, deci, reflex, prin impulsuri 
generate în rețeaua de neuroni ai 
trunchiului cerebral, a cărei activitate 
este permanent modificată adecvat 
prin stimuli nervoși. și chimici, care 
acţionează asupra unor foarte variate 
cimpuri receptoare periferice şi/sau 
centrale, iar adaptarea complexă şi 
integrarea respirației in cadrul unor 
diverse activităţi ale organismului se 
realizează prin intermediul activităţii 
unor centri nervoşi superiori. Integra- 
rea diverselor impulsuri de la nivelul 
centrilor bulbo-protuberantiali, de la 
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Fig. 43 — Schema componentelor controlului respirației (reprodusă 
după Mountcastle V.B. 1974). 


zează, fie prin intermediul modificării 
activităţii centrilor bulbo-protuberan- 
fiali, fie prin impulsuri care ajung 
direct la motoneuronii spinali, pe căi 
separate de cele bulbare. 


centrii nervoşi superiori, de la pro- 
prioceptorii musculo-tendinoşi ai mus- 
culaturii respiratorii şi, poate, de la 
alti receptori are loo în final la nivelul 
motoneuronului spinal (23). 
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Reglarea „automată“ a ventilatiei 


„Numeroase cercetări, mai ales expe- 
rimentale, au precizat că în condiţii 
obișnuite de viață reglarea automata 
a ventilatiei este realizată de către o 
serie de structuri nervoase situate în 
formațiunea reticulata bulbo-protu- 
beranţială, insuficient delimitate spa- 
tial, dotate cu capacitatea de a des- 
cărea ritmic impulsuri care, ajunse 
pe calea tracturilor bulbo-spinale la 
motoneuronii medulari, provoacă con- 
tractia ritmică a musculaturii respi- 
ratorii. Activitatea acestor formaţiuni 
nervoase, denumite înainte „centrii“ 
respiratori, este permanent adaptată 
necesităţilor metabolice ale organis- 
mului prin multiple și complexe meca- 
nisme de feedback. Concepţia actuală 
asupra reglării automate a ventilatiei 
este rezultatul unui imens număr de 
cercetări experimentale şi clinice a 
căror valoare a crescut progresiv, pe 
măsura introducerii în metodologia 
cercetării a unor metode mai adecvate 
şi mai putin traumatizante. 


Cercetările mai vechi, constind mai, 


ales in lezări si stimulări localizate, au 
precizat, sediul si funcţia aga-numitilor 
„centri“ respiratori, conceputi ca mase 
nervoase compacte, bine delimitate, 
constituite din neuroni a căror stimu- 
lare sau distrugere influențează vyen- 
tilatia pulmonară. Astfel  Legallois 
(1824) a precizat prin cercetări expe- 
rimentale existența la nivelul bulbu- 
lui a unui centru, a cărui distrugere 


şi a cărui activitate nu este in- 
fluențată prin decerebrare sau ex- 
tirparea . cerebelului. Mai tirziu 
Flourens (1851) localizează acest 
centru bulbar, de mărimea unei gămă- 
lii de ac, în zona denumită calamus 
scriptorius şi îl denumește „nod vi- 
tal“, deoarece distrugerea sa bilate- 
rală sistează respiratiile; probabil că 
apneca definitivă nu era consecința 
distrugerii unui „contri vital“, ci a 


este urmată de oprirea respiratiilor ` 


insuficientei circulatorii acute, insta- 
lată consecutiv lezării centrilor cardio- 
vasomotori bulbari. Fiziologul rus 
Mislavski (4870) preconizează  exis- 
tenta a doi centri respiratori bulbari, 
unul inspirator şi celălalt expirator, 
presupunere care va fi dovedită însă 
mult mai tirziu. Markwald, cîţiva ani 
mai tirziu (1887), constată că sectio- 
narea trunchiului cerebral sub coliculii 
posteriori, asociată cu dubla vagoto- 
mie, este urmată de instalarea unor 
mişcări respiratorii tonice, puternice 
şi prelungite („crize“), atribuite unui 
centru inhibitor al inspiraţiei. 
„Cercetări. mai recente (Lumsden, 
1923), care au constat în urmărirea 
efectelor ventilatorii după efectuarea 
unor secţiuni seriate ale trunchiului 
cerebral, au adus contribuţii funda- 
mentale | pentru înţelegerea mecanis- 
melor nervoase care controlează ven- 
tilatia automată. Astfel, o secțiune 
efectuată la nivelul părţii rostrale a 
protuberantei nu influențează patiern-ul 
respirator dar, asociată cu vagoto- 
mia bilaterală, face ca respiratiile să 
devină mai rare si mai ample, modi- 
ficare atribuită existenţei in aceasta 
regiune a unui centru care intervine 
în reglarea respirației şi care a primit 
denumirea de centru pneumotaxic. O 
secţiune prin mijlocul punţii este 
urmată de instalarea unor respiratil 
rare și ample, dacă vagii sînt intacti, 
și de o inspiraţie prelungită (apne- 
usis) sau de respiraţii ritmice apneus- 
tice (caracterizate prin creşterea ac- 
centuată a fazei inspiratorii), dacă se 
asociază și vagotomia bilaterală. Mo- 
dificările ventilatorii menţionate au 
dus la preconizarea existenţei unui 
alt centru medioprotuberanţial care 
intervine în reglarea respirației și care, 
din cauza aspectului caracteristic al 
respiraţiilor instalate după distruge- 
rea sa, a fost numit centrul apneustic. 
S-a considerat că în condiţii obişnuite 
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activitatea centrului apneustic este 
dominată de centrul pneumotaxic, care 
ar avea rolul de a transforma mişcările 
apneustice în mişcări ritmice carac- 
teristice respirației normale. O sec- 
Mune a trunchiului cerebral mai cau- 
dală, la nivelul separaţiei bulbo-pon- 
tine, este urmată de restabilirea res- 
piraților ritmice, de cele mai multe 
ori de tip suspinos, relativ lente dar 
regulate, ca urmare a activităţii unui 
presupus centru care determină respi- 
rație suspinoasă (gasping center). (48, 
49). După opinia celor mai multi 
autori vagotomia nu modifică acest 
paiiern respirator. În sfirşit, ò sec- 
tiune efectuată între bulb si măduvă 
provoacă oprirea definitivă a respira- 
pilor spontane (fig. 44). Concluzia 
acestor cercetări clasice a fost că în 
segmentul bulbo-pontin al trunchiu- 
lui cerebral se află cel puţin 3 centri 
care controlează  respiratiile. ritmice, 


NPB — nucleul para 


automate și anume; centrii bulbari 
primari, centrii pontini pneumotaxici 
și apneustici, cărora li s-ar adăuga 
și un centru al respirației suspinoase, 
considerat de importanță redusă la 


animalele superioare, sau negat” de 
cei mai multi autori, care atribuie 
acest aspect anormal de respirație 
hipotensiunii consecutive traumatis- 
mului operator. : : 
Pitts si colab. (1939), prin stimu- 
lari electrice localizate la nivel bulbar, 
au reușit să demonstreze că stimula- 
rea unei zone ventrale, care cores- 
punde porțiunii cefalice a olivei infe- 
rioare, determină răspunsuri inspira- 
torii coordonate, în timp ce stimula- 
rea unei zone limitate, situată putin 
deasupra celei inspiratorii, provoacă 
expiratii. Aceste cercetări efectuate 
pe pisici au dus la identificarea sediu- 
lui principalilor centri respiratori bul- 
bari (inspirator şi expirator), ambii re- 
prezentați bilateral, după cum relese 
din constatarea că o secțiune longi- 
tudinală profundă pe linia mediană 
a părții caudale a bulbului face ca 
ritmul respirator de cele două părți 


Vagi sectionalt 
2 O 


Vagi intact ` 


Fig. 44 — Efectele transsectiunilor trunchiului cerebral la diverse niveluri 
asupra frecvenţei si profunzimii respiraţiilor. CZ — coliculul inferior; 

Frahial (centrul pneumotaxic); PC — pedunculul 
cerebelos mijlociu; NWA — nucleul ambiguu; GDR — grupul dorsal ros- 
pirator; NRA — nucleul retroambiguu (reprodusă după 


anong, 1977). 


să devină asincron. Între neuronii 
unui centru inspirator şi/sau expi- 
rator, precum şi intro cei doi cen- 
tri bulbari omonimi, există conexiuni 
sinaptice. De aceea, stimularea unilate- 
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rală a unei zone limitate a centrului 
` inspirator determină contracția maxi- 
mală a tuturor mușchilor inspiratori, 
lar stimularea unui anumit centru de- 
termină simultan activarea omonimu- 
lui său de partea opusă și inhibitia 
ambilor centri cu acțiune antagonista. 
Autorii menţionaţi (64, 65) au mai 
constatat că la animalele la care s-a 
efectuat o secțiune a trunchiului cere- 
bral in partea superioară a punţii se 
menţin respirația normală și răspun- 
surile obișnuite la diverși stimuli me- 
canici sau chimici numai dacă vagii 
sint intacti, iar vagotomia bilaterală 
la aceste animale are ca urmare 
instalarea unei respiratii de tip apne- 
ustic. Aceste constatări au dus la 
concluzia că centrul apneustic, în afară 
de controlul pe care îl suferă din par- 
tea centrului pneumotaxic, este supus 
şi unor influențe inhibitorii vagale 
declanșate spre sfirșitul fazei inspira- 
torii ca urmare a inflaţiei pulmonare. 
Stimularea centrului inspirator in 
timpul inspiratiilor normale sau apne- 
ustice inhibă aceste mișcări si, in 
sfirşit, stimularea ritmică a celor doi 
centri provoacă respiratii normale. 
Cohn (1958) constată că centrul pneu- 


motaxic are o activitate intensă, sin- - 


cronă cu respirația, numai dacă sint 
intacte conexiunile sale cu centrul 
respirator bulbar gi își pierde ritmici- 
tatea dacă aceste conexiuni sînt intre- 
rupte (13). 

Metodele experimentale bazate pe 
distrugerea sau stimularea (electrică 
sau chimică) a unor zone nervoase li- 
mitate, deși au adus date preţioase 
pentru precizarea sediului și funcţiei 
centrilor respiratori bulbo-protube- 
rantiali, au furnizat și unele date ero- 
nate ca urmare a lezării sau stimulării 
unor tracturi sau celule nervoase si- 
tuate in vecinătate, De aceea, mai 
recent, s-a recurs la metode experimen- 
tale mai fine și mai adecvate și, in 
special, la înregistrarea activităţii oleo- 
trice a unor neuroni izolaţi, corelată 


cu activitatea inspiratorie sau expi- 
ratorie, sau la urmărirea efectelor 
excitării cu microelectrozi a unei 
singure unităţi neuronale asupra 
patiern-ului respirator. Aceste cerce- 
tări recente au demonstrat că în zo- 
nele denumite „centrii“ inspiratori şi 
expiratori există o mare suprapunere 
ŞI întrepătrundere între neuronii care 
controlează fazele respirației, poten- 
fialele inspiratorii și expiratorii fiind 
obișnuit, culese din puncte situate la 
400 u unul de celălalt într-o zonă a 
formaţiunii reticulate bulbare, cele 
mai multe de la 2 la 4 mm sub plan- 
seul ventriculului IV (69). De aseme- 
nea, recent, s-a precizat, prin corobo- 
rarea metodelor electrofiziologice cu 
metode histochimice, existenta la ni- 
velul segmentului bulbo-pontin a două 
reţele formate din neuroni inspiratori 
şi expiratori, separate, dar intim core- 
late (32). Aceste rezultate arată că în 
acest segment al trunchiului cerebral 
neuronii inspiratori si expiratori sint 
amestecați și că, deci, noţiunea cla- 
sică de „centri“ respiratori trebuie 
abandonată întrucît nu corespunde 
realităţii (32). 


Organizarea. structurală 
a centrilor respiratori 
bulbo-pontini 


Centrii bulbari 


Centrii bulbari fundamentali ai respi- 
ratiei ritmice, care pot menţine acti- 
vitatea ventilatorie şi în absenţa tutu- 
ror aferentelor, se ailă în partea supe- 
rioară a bulbului, în zona denumită 
clasic centrul respirator. În această 
zonă au fost diferentiate două grupări 
neuronale gi anume: 

— un grup respirator dorsal (GRD), 
situat în porţiunea ventro-laterală a 
nucleului tractului solitar, alcătuit din 
neuroni care descarcă precoce in 
timpul inspiraţiei (după oum dove- 
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desc înregistrările de biocurenti din 

nervul frenic), constituit la om și 

diverse animale, din două subgrupe 

celulare: una medială, sub forma unui 

nucleu compact, dorso-lateral față de 
| nucleul dorsal al vagului, cu neuroni 
| mici şi palizi şi cealaltă laterală, mai 
puţin delimitată, înconjurind fibrele 
tractului solitar, formată din neuroni 
de diverse talii; 

— un grup respirator ventral (GRV) 
situat în nucleii ambiguu și retroambi- 
guu, constituit dintr-un număr apro- 
| ximativ egal de neuroni inspiratori -şi 

expiratori, primii situaţi mai rostral 

şi secunzii mai caudal (fig. 45). 
Neuronii respiratori bulbari con- 
tractă numeroase şi multiple conexi- 
uni. Astfel, neuronii GRD primesc 
aferente viscerale şi gustative prin 
nervii vagi, glosofaringieni gi faciali, 
precum şi aferente senzitive faciale 
prin nervii trigemeni, pe care le inte- 
| grează în răspunsul respirator motor. 
Acelaşi grup neuronal mai primește 
aferente din diverse arii ale cortexu- 
lui cerebral, prin care scoarța influ- 


Neuroni 
inspiratori: 


Neuroni inspiralori 
TI SI expirelari; 


Fig. 45 — Sectiune transversală a bulbului 
la nivelul nervului cranian XII (N) prezon- 
tind localizarea neuronilor inspiratori și 
), expiratori, NG — nucleul gracilis; NC — nu- 

cleul cuneatus; PS — tasciculul solitar; TsT 


p — tractul spinal al nervului V oranian; 
n NA — nucleul ambiguu; PIR — fasciculul 
in piramidal (reprodusă după Murray), J. Pu, 
ae 1976), 


ențează activitatea ventilatorie. În 
sfirgit, menţionăm aferentele medulare 
dovedite prin modificările respiratorii 
determinate de aferentele dureroase, 
tactile, termice gide cele propriocep- 
tive provenite de la nivelul mugchilor 
intercostali. Deoarece sectionarea mă- 
duvei imediat sub bulb este urmată de 
diminuarea activităţii respiratorii, se 
admite că gradul global de stimulare 
a diverșilor receptori periferici deţine 
un rol important în menținerea acti- 
vităţii respiratorii normale (29). Afe- 
rentele medulare urmează calea trac- 
turilor ascendente din cordoanele la- 
terale și, de aceea, pacienţii care au 
suferit o cordotomie cervicală bilate- 
rală sau operaţii spinale anterioare 
prezintă o disfunctie respiratorie, ca- 
racterizată prin faptul că prezintă 
apnee în timpul somnului, deşi pot 
respira voluntar sau dacă li se coman- 
dă. Acest sindrom, denumit „bleste- 
mul Ondinei“, se crede că ar fi conse- 
cinta lezării fibrelor spino-reticulare, 
ceea ce are ca urmare scăderea activi- 
tăţii formaţiunii reticulate a trum- 
chiului cerebral şi, consecutiv aces- 
teia, o deprimare generală a respira- 
tiei. 

Conexiunile eferente ale neuronilor 
respiratori bulbari se stabilese atit cu 
centrii nervosi superiori, cit si cu ma- 
duva. Cercetări recente (37) au pre- 
cizat că axonii neuronilor din nucleul 
tractului solitar proiectează in spe- 
cial în nucleii protuberantiali care 
constituie centrul pneumotaxie (nu- 
cleul parabrahial medial şi nucleul 
Kălliker-Fuse) şi că, deşi aceste co- 
nexiuni sint bilaterale, cele ipsilate- 
rale sint mai puternice; in schimb, nu 
s-au evidenţiat conexiuni între nu- 
oleii tractului solitar de o parte şi de 
cealaltă (74). Neuronii nucleilor ambi- 
guu și retroambiguu proiectează axo- 
nii lor pe aceiaşi nuclei pontini, iar 
faptul că nucleii bulbari au conexiuni 
atit ou nucleii protuberantiali, cit şi 
ou măduva a sugerat ipoteza că ei ar 
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avea legături cu elorenţa motorie a 
sistemului respirator. Axonii a peste 
60%, din neuronii inspiratori intră în 
constituția fascioulelor bulbo-spinale 
ŞI proiectează pe motoneuronil care 
asigură inervatia musculaturii respi- 
ratorii. Cei mai mulți neuroni inspira- 
tori care nu au conexiuni medulare 
(dintre care numai puţini se află în 
GRD), posedă axoni scurți care nu 
părăsesc bulbul — de aceea sint denu- 
miţi neuroni propriobulbari — des- 
carcă in grup, mai precoce decit cei- 
lalti neuroni inspiratori, ceea ce suge- 
rează că ar deţine un rol în stadiul de 
activare precoce a altor neuroni inspi- 
ratori. Neuronii expiratori, care se 
găsesc numai in GRV, unde sint 
amestecați cu neuroni inspiratori, in 
proporție de aproximativ 4/3 au co- 
nexiuni bulbo-spinale, 45% sint neu- 
roni propriobulbari și restul sint neu- 
roni expiratori laringeali (8). 

Axonii neuronilor respiratori bul- 
bari se incrucişează pe linia mediană 
in regiunea obexului, cercetările efec- 
tuate la pisici arătind. că secţiunile 
transmedulare mediosagitale sub obex 
întrerup selectiy axonii neuronilor 
expiratori, în timp ce secţiunile efec- 
tuate deasupra obexului întrerup se- 
lectiv axonii neuronilor inspiratori. La 
nivel medular axonii neuronilor res- 
piratori bulbari coboară în cordoanele 
ventro-laterale, fiind separați de axonii 
celulelor corticale care controlează res- 
piraţia voluntară şi care coboară in 
cordoanele dorso-laterale. De aceea, 
intr-o mielită cervicală transversă par- 
tial&, în care este lezat numai cordonul 
lateral al măduvei, deci, căile descen- 
dente corticale | (tracturile cortico-spi- 
nale si cortico-rubro-spinale), respira- 
tia ritmică automată este păstrată, 
dar nu poate fi modilicată voluntar, 
in timp ce după cordotomie bilaterală 
cervicală înaltă ventro-laterală (elec: 
tmată pentru combaterea durerii), 0a 
urmare a intreruperii căilor respira: 
torii bulbo-spinale descendente şi [sau 


a celor ascendente, se instalează sin- 
dromul „blestemul Ondinei“, 
Axonii neuronilor expiratori for- 


mează un fascicul de dimensiuni re- 
duse, situat la distanță de aproximativ 
2/3 între marginea externă a cornului 
anterior și suprafaţa ventrală a mădu- 
vei şi proiectează controlateral în seg- 
mentele medulare D,-L pe motoneu- 
ronii ai căror axoni inervează mușchii 
intercostali interni și abdominali; axo- 
nii neuronilor inspiratori din GRV 
sint situaţi mai difuz, in special in 
cordoanele laterale, ceva mai înafara 
axonilor neuronilor expiratori, în timp 
ce axonii neuronilor inspiratori din 
GRD coboară in cordoanele ventro- 
laterale şi proiectează pe motoneuronii 
din segmentele spinale C,-C; (nervul 
frenic care inervează diafragmul), in 

segmentele T,-T, (nervii muschilor in- 

tercostali externi) si in segmentele 

Ty-Tie Şi Ly (nervii musculaturii abdo- 

minale). Topografia spinala a axonilor 

neuronilor respiratori bulbari, mentio- 

nata inainte, a permis ca la pisica, prin 

leziuni localizate in coloanele ventrale 

ale măduvei, să se obţină abolirea se- 

lectivă a componentei expiratorii, fără 

a fi influenţată si componenta inspi- 

ratorie a. respirației. 


Centrul apneustic 


Centrul apneustic, preconizat de cer- 
cetările experimentale efectuate de 
Lumsden şi a cărui stimulare ar pro- 
voca o modificare respiratorie carac- 
terizată prin alungirea inspiraţiei (ap- 
neusis), este pus la îndoială de cerce- 
tări recente (58), care atribuie apneu- 
sisul facilitării excesive a centrului 
inspirator bulbar, ca urmare & acti- 
vităţii normale a sistemului facilitator 
reticulat (45) si nu unui centru nervos. 


Contrul pneumotaxic 


Contrul pneumotaxio, situat în par 
toa superioară a rotuberanței, cu: 
prinde nucleii para vahial medial ŞI 
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Cercetări mai recente 


Kolliker-Fuse. 
au precizat că in realitate centrul 
pneumotaxic este un sistem oscilator 


complex, în structura căruia intra 


3 populaţii neuronale şi anume: grupul 


principal al neuronilor expiratori, care 
ocupă în jumătatea rostrală a centru- 
lui pneumotaxic o poziție dorso-me- 
dială şi se întinde caudal spre cea mai 
posterioară parte a nucleului parabra- 
hial medial, grupul principal al neu- 
ronilor inspiratori, situat în părţile 
laterale şi ventrale ale centrului, trimi- 
tind o prelungire dorso-medială spre 
nucleul expirator si grupul „fazei de 
intrerupere“ (phase spanning inspira- 
iory-expiratory), localizat între nucleii 
inspiratori şi cei expiratori. 

Nucleii constitutivi ai centrului pneu- 
motaxic au conexiuni importante cu 
toţi nucleii bulbari implicaţi in contro- 
lul respirator şi primesc proiecţii de 
la aferente senzoriale de al doilea ordin 
(gustativi, cardio-vasculari etc.). Cer- 
cetări recente (37) nu au evidenţiat 
prezenta unor conexiuni aferente me- 
dulare, care să proiecteze direct pe 
nucleii centrului pneumotaxic, după 
cum se pare că nu există nici arerente 
vagale care să proiecteze direct pe 
celulele -acestor nuclei [cu toate că 
unii autori (33) susțin existenţa de 
aferente tonice vagale inhibitorii], iar 
interconexiunile dintre căile aferente 
şi eferente ale nucleilor din centrul 
pneumotaxic nu au fost încă cercetate. 


Oscilatorul respirator reticulat 


Oscilatorul respirator reticulat a fost 
descris mai recent (33), ca urmare a 
unor minuţioase cercetări, constind 
în stimulări localizate coroborate ou 
inregistrarea perturbărilor respiratorii 
consecutive. Pornindu-se de la consta- 
tarea că animalele cu dublă vagotomie 


+ apneusisul), 


şi distrugere bilaterală a centrilor 
pneumotaxici continuă să respire nor- 
mal după ce își revin din narcoză, in 
timp ce sub narcoză prezintă o respi- 
ratie de tip apneustic (narcoza cu 
barbiturice scoate din funcție mecanis- 
mul vagal intrinsec de comutare, a 
cărui functie este preluată de reflexul 
inspirator Hering-Breuer sau de cen- 
trul pneumotaxic, iar atunci cînd și 
acestea sint eliminate se instalează 
s-a presupus existența 
unui oscilator respirator reticulat, si- 
tuat in trunchiul cerebral intre bulb gi 
partea superioară a punţii. În aceasta 
întinsă zonă au fost decelate patru 
populaţii neuronale, una inspiratorie 
si trei cu activitate maximă expira- 
torie (precoce, medie și tardivă). În 
diversele arii studiate s-au găsit uni- 
tăţi inspiratorii, expiratorii și nonrespi- 
ratorii, dar numai rareori una din cele 
trei tipuri de unităţi expiratorii a fost 
găsită separată de celelalte două tipuri, 
ceea ce. a dus la concluzia existenței 
doar a două populaţii spaţiale de uni- 
tăţi respiratorii, una inspiratorie şi 
cealaltă expiratorie. Explorarea minu- 
țioasă a peste 26 000 neuroni, situaţi 
între joncţiunea cervicală și nivelul 
nucleului parabrahial medial, urmată 


de o reconstrucție stratigrafică, au 


permis demonstrarea la/nivel bulbo- 
pontin a două reţele separate, una 
inspiratorie şi alta expiratorie, pro- 
babil puternic interconectate prin largi 
suprafete de contact, avind forma a 
două coloane neintrerupte alipite. 
Corpul principal al neuronilor inspi- 
ratori se află în 1/3 caudal& şi partea 
dorso-laterală a regiunii bulbo-pontine, 
in timp ce corpul principal al populaţiei 
neuronilor expiratori este situat în 1/3 
medie gi într-o poziţie ventro-medială. 
Ambele agregări neuronale prezintă 
expansiuni caudale şi rostrale, paralele 
ou axul principal al trunchiului cere- 
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bral si dau naştere unor ramuri late- 
rale care se întrepătrund larg. (fig. 46) 

În cadrul fiecărei rețele s-a eviden- 
fiat creşterea progresivă a densităţii 
unităţii de la limita externă spre centru 
şi agregarea în focare cu mare densi- 
tate celulară a unităţilor inspiratorii și 
expiratorii. Focarele cu mare densitate 
neuronală se află situate în special, 


TN 
saraseocaee es sclnes RSRS STAN si 


Lateral 


Fig. 46 — Reprezentare a limitelor externe 

ale rețelelor respiratorii și inhibitorii din 

artea dreaptă a punţii și bulbului, Ariile 

inspiratorii sint punctate, iar cole expira- 

torii sînt umbrite Foprodusi după Hugelin A., 
1977), 


înăuntrul sau în vecinătatea nucleului 
brahial caudat, focarul cu cea mai mare 
densitate fiind situat în regiunea nu- 
cleului solitar și între rădăcinile nervi- 
lor cranieni IX şi X, iar focarul cu 
cea mai mică densitate de neuroni 
expiratori fiind prezent în formațiunea 
reticulată, în jumătatea caudală a 
punţii. Probabil că partea caudală a 
celor două reţele reprezintă zona de 
origine a căilor respiratorii - descen- 
dente. 

Datele structurale menţionate ante- 
rior au fost confirmate de efectele 
narcozei. Comparind diverși parametri 
respiratori, obţinuţi din unităţile situ- 
ate în trunchiul cerebral la animale 
normale și sub narcoză barbiturică, se 
evidenţiază la animalele normale pre- 
zenta a trei categorii de structuri ana- 
tomice cu diferențe, semnificative sta- 
tistic, în privinţa parametrilor. respi- 
ratori si anume: nucleul brahial senzi- 
tivo-motor modulat respirator, cimpu- 
rile reticulate tegmentale mai putin 
modulate si toate celelalte structuri 
anatomice slab modulate. La anima- 
lele sub narcoză barbiturică se con- 
stată importante modificări in propor- 
tia unităţilor respiratorii si amplitu- 
dinea modulatiei respiratorii prezente 
numai in formatiunea reticulata, ceea 
ce sugerează că în sistemul reticulat 
se află un oscilator respirator central, 
care este eliminat prin narcoză barbi- 
turică. Aceste date explică si instala- 
rea respirației apneustice la animalele 
sub narcoză, la care au fost scoase din 
funcție atit reflexele Hering-Breuer cit 
şi centrii pneumotaxici, situaţie în 
care numeroşii neuroni expiratori din 
formațiunea reticulată pontină — a că- 
rei activitate este abolită de barbitu- 
rice — eliberează neuronii inspiratori 
de o inhibitie care în mod normal le 
controlează activitatea (33). 
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Sree 


Organizarea function ală 
a centrilor respiratori 
bulbo-pontini 


Activitatea respiratorie obişnuită 
este rezultatul descărcărilor ritmice, 


din neuronii inspiratori bulbari, de 


impulsuri, care ajung pe căi descen- 
dente specifice şi stimulează motoneu- 
ronii spinali menţionaţi anterior, iar 
aceştia, la rindul lor, descarcă impul- 
suri care contractă sau relaxează mus- 
culatura inspiratorie şi/sau expiratorie. 
Înregistrarea activităţii electrice a unei 
fibre a nervului frenic arată că in 
timpul inspiraţiei frecvența descărcă- 
rilor creşte, atingind 20—30/sec într-o 
inspirație obișnuită si 50—80/sec in 
timpul stimularii asfixice si, concomi- 
tent, are loc si recrutarea de fibre mus- 
culare, ajungindu-se astfel ca la mij- 
locul fazei inspiratorii forţa contractiei 
musculaturii inspiratorii să fie sufi- 
cientă pentru a vehicula aerul prin 
căile aerifere pînă la nivel alveolar. 
La sfirşitul inspiraţiei scade frecvența 
impulsurilor descăreate spre muscula- 
tura inspiratorie şi, în condiţii obiș- 
nuite, are loc expiratia pasiv, prin 
retractia structurilor elastice toraco- 
pulmonare întinse în timpul inspira- 
tiei, iar în cazul cînd expiratia devine 
activă (prin obstacole pe căile aeri- 
fere sau prin creșterea excesivă a 
minut-volumului) se înregistrează des- 
cărcări de impulsuri, cu aspect ase- 
mănător celor descrise anterior, in fi- 
brele nervoase care deservesc muscula- 


- tura expiratorie. 


Înregistrarea potentialelor de acțiune 
din axonii care merg la musculatura 
respiratorie — indice al descărcărilor 
de impulsuri din neuronii. respiratori 
bulbari (inspiratori și expiratori) — a 
demonstrat că intervalul dintre salvele 
de impulsuri reglează frecvența, in 
timp ce forţa și profunzimea respira- 
țiilor depind de frecvenţa impulsurilor 
nervoase transmise prin fibrele nervoase 
unităţilor motorii pe care le deserveso 


— atit în timpul inspiraţiei, cit și al 
expirafiei, cind această fază devine 
activa —, de durata perioadei de 
descărcări crescute gi de numărul uni- 
tăţilor motorii activate (58), Astfel, in 
timpul respirației obișnuite intervalul 
dintre salvele de impulsuri care produc 
inspiraţia este alungit, numărul de fibre 
musculare activate este minim, frec- 
venta impulsurilor care ajung la mus- 
culatura inspiratorie și durata descăr- 
cărilor sint reduse; în schimb, în con- 
ditiile unei respirafii dispneice toți 
acești parametri sint mult crescuți. 

Activitatea periodică a neuronilor 
respiratori bulbari a fost atribuită unor 
modificări metabolice ritmice care au 
loc în aceste celule dotate cu proprie- 
titi de pacemaker. După unii autori 
(26), ca urmare a unor activități meta- 
bolice neprecizate, care au loc în neu- 
ronii inspiratori încă din timpul pauzei 
expiratorii, deci, cînd aceste celule sint 
în repaus, se instalează o diferenţă de 
potential între polul dendritic şi cel 
axonal, consecutiv creşterii electro- 
negativitatii prelungirilor dendritice. Se 
creează astfel un flux de curent cu un 
circuit intracelular şi unul extracelular, 
ieşind prin membrana celulară la hilul 
axonului şi reintrind pe la polul den- 
dritic. Creşterea progresivă a dife- 
rentei de potential şi a fluxului de 
curent duce la depolarizarea membra- 
nei in zona hilului axonal şi la descăr- 
carea unui impuls in axon. Creșterea 
sau diminuarea diferenţei de potenţial 
dintre cei doi poli ai neuronilor respi- 
ratori se consideră că ar reprezenta 
mecanismul prin care se realizează 
efectele excitatorii sau inhibitorii asu- 
pra respiratiei. 

Cercetările experimentale au arătat 
că neuronii respiratori bulbari, în spe- 
oial cei inspiratori, continuă descăr- 
cările ritmice de impulsuri chiar dacă 
sint sectionate toate căile prin care 
primeso obişnuit diversele aterenţe şi 
anume: tracturile descendente ale 
trunchiului cerebral, nervii oranieni 


bulbari și protuberanţiali, tracturile 
ascendente spinale etc. Deşi un ase- 
menea animal continuă să respire 
spontan, cu modificări reduse ale pat- 
tern-ului respirator, în condiţii fizio- 
logice activitatea centrilor respiratori 
bulbari este influențată permanent de 
multiplele aferente, dintre care cele 
mai importante sint cele de la centrii 
pneumotaxici și cele toraco-pulmonare 
(aferenta vagală). Cercetările experi- 
mentale au precizat că înlăturarea 
acestor două sisteme principale afe- 
rentiale, printr-o secțiune mediopon- 
tind asociată vagotomiei bilaterale, 
este urmată de instalarea unei respi- 
ratii apneustice, caracterizată prin pla- 
touri inspiratorii întrerupte de expi- 
ratii scurte, din cauză că descărcările 
de impulsuri prin nervul frenic, în loc 
să se termine brusc după ce s-a atins 
un anumit nivel de activitate diafrag- 
matică, continuă în acelaşi ritm mai 
multe secunde şi chiar minute. Aboli- 
rea numai a unuia din sisteme nu mo- 
difică substantial raportul dintre inspi- 
ratie și expiratie, deși frecvența respi- 
ratorie scade. Mai recent (79) s-a con- 
statat că pisicile la care s-au înlăturat 
ambele sisteme principale aferentiale 
şi care, în timpul cit sint sub narcoză, 
prezintă respiraţii apneustice, dupa ce 
îşi revin din narcoză supraviețuiesc 
luni de zile, avind o respiraţie normală. 
Aceste rezultate experimentale dove- 
dese că bulbul și protuberanta’ contin 
mecanismele intrinseci răspunzătoare 
de debutul inspiraţiei, controlul ratei 
de creștere a descărcărilor inspiratorii 
şi încetarea inspiraţiei, iar narcoza cu 
barbiturice scoate din funcţie temporar 
mecanismul intrinsec de încetare a in- 
spirației. Dacă cele două sisteme afe- 
rentiale principale (activitatea centri- 
lor pneumotaxici gi aferenţa vagală) 
pint intacte, pattern-ul respirator nu 
se modifică; dar, în timpul narcozei 
mecanismul care stimulează creșterea 
descărcărilor inspiratorii nu mai este 
contracarat de mecanismul de ince- 
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tare a inspiraţiei şi, ca urmare, se in- 
stalează respiratiile apneustice. 
Concepţia clasică conform căreia 
instalarea respiratiilor apneustice, după 
o secţiune mediopontină asociată vago- 
tomiei, ar fi datorată înlăturării actiu- 
nii centrului pneumotaxic, care ar 
inhiba acțiunea centrului apneustic 
stimulator al inspirației, se pare că 
trebuie revizuită radical, intrucit cen- 
trii apneustici — dacă există — deţin 
doar o importanţă minoră în reglarea 


Fig. 47 — Schema organizării 
centrilor respiratori. Pn — cen- 
trul pneumotaxic; Ap — cen- 
trul  apneustic; In — centrul 
inspirator; EX — centrul expi- 
rator; x — aferente vagale din 
parenchimul pulmonar (repro- 


dusă după Wright S., 1973)., 


respirației la om și animalele superioare, 
comparativ cu centrii pneumotaxici, 
care ar avea funcţie fundamentală. 


Centrii pneumotaxici 


Centrii pneumotaxici, a căror topo- 
gratie şi structură histologică au fost 
menţionate anterior, par a fi răspun- 
zători, împreună ou aferentele vagale 
toraco-pulmonare, de menţinerea rit- 
micitafii respiratiilor, Cercetări mat 
vechi (65) au permis elaborarea unei 
ipoteze asupra corelatiilor centrilor 
respiratori bulbo-pontini, conform că- 


reia la începutul inspirației centrul 
inspirator bulbar trimite concomitent 
cu impulsurile pentru motoneuronii 
spinali şi impulsuri centrului pneumo- 
taxic, iar acesta, la rindul său, stimu- 
lează centrul expirator, care, graţie 
interconexiunilor pe care le are cu cen- 
trul inspirator bulbar, determină înce- 
tarea inspiratiei şi începutul expiraţiei 
(fig. 47). Alţi autori (31) susţin că la ni- 
velul punţii ar exista arii cu acţiune faci- 
litatoare şi inhibitoare asupra centrilor 
respiratori bulbari; în condiţii fiziolo- 
gice, aria supresoare, situată în regiu- 
nea coliculului inferior, ar restringe 
activitatea ariei facilitatoare situată 
sub ea. Distanţa care separă aceste 
arii este suficientă ca să permită sepa- 
rarea lor experimentală, consecutiv 
căreia. se instalează respiratii apneus- 
tice, datorită “eliberării influențelor 
facilitatoare. Această explicaţie ex- 
clude deci existența unui centru apneus- 
tic, preconizat de cercetările mai vechi 
(48) (65). 

Cercetări mai recente (20) au ară- 
tat că stimularea electrică repetitivă 
a nucleului parabrahial medial pro- 
duce comutarea imediată a inspiraţiei 
în expiratie și a expiratiei în inspiraţie, 
intensitatea stimulului necesar pentru 
a produce aceste efecte diminuind pe 
măsură ce este mai avansată faza inspi- 
ratorie sau expiratorie. 

Centrii pneumotaxici nu par a avea 
o activitate ritmică spontană, cum au 
centrii inspiratori bulbari, ritmicitatea 
lor fiind secundară influențelor exer- 
citate de centrii respiratori din bulb. 
Activitatea modulată a centrilor pneu- 
motaxici este foarte diminuată atunci 
cînd vagii sint intacti, cu toate că 
anumite unităţi neuronale rămîn tonic 
active, dovedind că aferentele declan- 
gate de inflația pulmonară inhibă acti- 
vitatea centrilor pneumotaxici și că 
eferentele acestor centri, aferentele 
pulmonare determinate de inflație și, 


poate, şi alte aferente inhibitorii inspi-, 


ratorii pot interactiona într-o zonă 
comună a trunchiului cerebral, influ- 
enţind generarea patiern-ului respira- 
tor normal. Se admite că, în condiţii 
obişnuite, centrii pneumotaxici pot 
modula atit fazic, cit si tonic pragul 
pentru încetarea inspiraţiei prin infla- 
tie pulmonară (3). 

Constatarea că in structura centru- 
lui pneumotaxic intra trei grupe neu- 
ronale a fost urmată de studii prin 
care s-au învestigat efectele produse 
de stimularea separată a fiecărei grupe. 
Astfel, stimularea cu un şoc unic a 
nucleului inspirator este urmată de 
comutarea bruscă a inspiraţiei în expi- 
ratie, iar stimularea nucleului expira- 
tor determină trecerea bruscă de la 
expiratie la inspiraţie, ceea ce sugerează 
existenţa unui mecanism de feedback 
pozitiv al celor două reţele. Electrocoa- 
gularea unilaterală limitată la centrul 
ariei pneumotaxice, într-o zonă cores- 
punzătoare nucleului fazei de intre- 
rupere inspiratie-expiratie, determină 
instalarea imediată a respiratiilor apne- 
ustice, care dispar ulterior, după un 
interval de cîteva minute pina la o 
oră, la animalele neanesteziate. 

Distribuţia spaţială şi temporală a 
celor trei tipuri de neuroni din centrii 
pneumotaxici (inspiratori, expiratori 
şi ai fazei de întrerupere) a permis ela- 
borarea unui model al organizării 
funcţionale a acestor centri, conform 
căruia excitatia progresează secven- 
tial de la neuronii inspiratori la cei ai 
fazei de întrerupere si apoi, de la 
aceştia la neuronii expiratori, care in- 
hibă grupul de neuroni inspiratori 
prin expansiunile care leagă aceşti nu- 
clei, cind se atinge un anumit nivel- 
prag descărcările neuronilor expira- 
tori reducind descăroările neuronilor 
inspiratori şi, apoi, mentinindu-le la 
un nivel coborit tot timpul fazei expi- 
ratorii. Neuronii fazei de întrerupere 
deţin roluri fundamentale, fiind răs- 
punzători de ajustarea duratei expi- 
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rației, în funcţie de durata și ampli- 
tudinea descărcărilor din inspiraţia 
precedentă. 

Eferentele sistemului pneumotaxic 
au originea probabil în nucleul Kélli- 
ker-Fuse, axonii acestor neuroni cobo- 
rind în partea cea mai laterală a pun- 
ţii spre nucleul olivar superior; electro- 
coagularea limitată, ventral de nucleul 
Kolliker-Fuse, duce la instalarea res- 
piratiei apneustice. Prin stimulări elec- 
trice s-a evidentiat o transmitere di- 
rectă a impulsurilor descărcate din 
nucleii centrului pneumotaxic la neu- 
ronii inspiratori şi expiratori bulbari 
cu o latent&é foarte mică (în medie 
4,.5—6,5 msec). Deoarece distrugerea 
sau stimularea nucleului parabrahial 
medial provoacă modificări semnifica- 
tive ale pragului de întrerupere a 
inspiraţiei de către aferente provenite 
de la receptorii pulmonari de distensie, 
se presupune că descărcările pneumo- 
taxice influențează mecanismul de în- 
cetare a inspiraţiei. 

Importanţa centrilor pneumotaxici 
în menţinerea respirației ritmice este 
variabilă la diverse specii animale: 
pisica şi cîinele pot să nu prezinte respi- 
ratil apneustice după distrugerea cen- 
trilor pneumotaxici asociată cu vagoto- 
mia bilaterală, în timp ce la om leza- 
rea centrilor pneumotaxici fără le- 
ziuni vagale concomitente este urmată 
de apariţia apneusisului. Funcţia cen- 
trilor pneumotaxici la animalele obis- 
nuite de laborator, probabil, este de a 
acorda fin pattern-ul respirator, fie 
prin declangarea mecanismului de in- 
cetare a inspiraţiei, fie prin modularea 
răspunsului sistemului respirator la 
stimulii reprezentaţi de hipercapnie, 
hipoxie și inflația pulmonară, care 
acţionează ca un mecanism de declan- 
gare a descărcărilor oscilatorului respi- 
rator. Dar ritmicitatea respiratorie 
poate exista și după distrugerea cen- 
trilor pneumotaxici (75). 


Aferentele vagale 


Aferentele vagale, precum gi ale altor 
nervi cranieni, reprezintă cel de al 
doilea sistem important care contri- 
buie la adaptarea permanenta a acti- 
vității automate a centrilor respira- 
tori bulbari în funcţie de necesităţile 
organismului. Dubla vagotomie, in 
condiţii în care nu sînt afectaţi si cen- 
trii pneumotaxici, produce rărirea și 
adincirea respiratiilor, adeseori apa- 
ritia de pauze la sfirgitul inspiraţiei 
(dar si al expiratiei), toracele avind 
tendinţa de a lua o poziţie de inspira- 
tie parţială. Modificările respiratorii 
consecutive vagotomiei dovedesc că 
anumite informaţii, care ajung pe calea 
nervilor vagi la centrii respiratori bul- 
bari, împiedică realizarea unei inspi- 
ratii maxime, prin blocarea acestei 
faze la volum mai mic şi declanșarea 
mai precoce a expiratiei — reflexele va- 
gale de distensie Hering-Breuer. Dar 
aferenta vagală, în afara impulsurilor 
de la nivelul receptorilor pulmonari de 
distensie, aduce şi multiple alte infor- 
matii de la diversi receptori, printre 
care receptorii: subepiteliali din tra- 
hee și bronhii, terminatile nervoase 
libere din musculatura bronhiolelor și 
a ducturilor alveolare sau termina- 
tile incapsulate din ducturile alveo- 
lare și alveole, terminatiile nervoase 
pleurale viscerale, baroreceptorii din 
venele mari, atriul şi ventriculul drept, 
arterele, arteriolele, venulele si venele 
pulmonare, atriul sting, receptorii de 
distensie din segmentul ascendent şi 
crosa aortei, chemoreceptorii din cor- 
pusculii carotidieni şi aortici, recep- 
torii esofagieni şi din restul tubului di- 
gestiv, receptorii subdiafragmatici etc. 
Deşi aferenta vagală este considerată 
fundamentală pentru controlul respira- 
piei, trebuie menţionat că şi stimularea 
altor cimpuri receptoare, deservite de 
alți nervi cranieni senzitivi, intervine 
în cadrul mecanismelor de control res- 
pirator, Dintre aceste multiple ale- 
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rente, cele mai importante, în condi- 
th de eupnee, sint cele provenite de 
la proprioceptorii pulmonari şi ai mus- 
culaturii respiratorii, precum și infor- 
matile de la chemoreceptorii din cor- 
pusculii carotidieni şi aortici. Toţi cei- 
lalti receptori sint stimulati numai in 
condiţii neobişnuite şi/sau patologice 
şi, deci influenţele lor în reglarea 
respirației sint doar incidentale. 


Refiezele proprioceptive 


Reflexele proprioceptive declanșate 
de stimularea receptorilor din grosi- 
mea musculaturii netede a căilor res- 
piratorii şi din musculatura striata 
respiratorie, intervin în reglarea ciclu- 
lui respirator în cadrul unor meca- 
nisme complexe de feedback. 

a) Reflexele Hering-Breuer, conse- 
cinta variațiilor de tensiune ale recep- 
torilor de distensie apărute ca urmare 
a modificărilor ritmice de inflaţie pul- 
monară, sint de două tipuri și anume 
inhibitoinspirator şi excitoinspirator. 

— Reflexul inhibitoinspirator (de dis- 
tensie), cel mai important în condiţii 
fiziologice, constă în oprirea inspira- 
tiei şi declanșarea expiratiei ca urmare 
a distensiei pulmonare. Stimulul declan- 
sator este constituit nu numai de im- 
portanta inflației pulmonare, dar și 
de viteza cu care are loc procesul. 
Receptorii care declanșează reflexul in- 
hibitoinspirator sint cu adaptare lentă, 
activitatea lor continuind atit timp 
cit plaminii se menţin destinsi. La ani- 
male acești receptori sînt extrem -de 
sensibili, fiind stimulati de distensii 
pulmonare reduse (in limita volumu- 
lui curent) şi intrind în activitate de 
la o CRF normală sau chiar inferioară 

acesteia. Volumul pulmonar. prag 
care stimulează activitatea acestor re- 
ceptori scade progresiv cu timpul de 
la debutul inspiraţiei, probabil, oa 
urmare a recrutării unui număr mai 
mare de receptori. Factorii care scad 
complianta pulmonară sau măresc rezis- 


tenta căilor respiratorii la flux sensi- 
bilizează receptorii de distensie, la fel 
ca și alcaloizii din veratrum. Impulsu- 
rile declanșate de receptorii de disten- 
sie, a căror frecvență poate ajunge la 
300/sec., se transmit pe fibrele vagale 
groase mielinizate (Aa gi Af) cu 
viteză crescută (14—59 m/sec) pina 
la nivel bulbar. Căile centrale pe care 
le parcurg aceste impulsuri sint doar 
partial cunoscute, nefiind încă preci- 
zat nici dacă aceste aferente stimu- 
lează centrii respiratori bulbari direct 
sau prin intermediul centrilor pontini. 
— Reflexul excitoinspirator (de cola- 
bare), mai putin important in condi- 
tii fiziologice decit precedentul, este 
declanşat de deflatia plăminilorși constă 
în declanșarea prematură a inspira- 
tiei, consecutiv stimulării prin cola- 
bare pulmonară a unor receptori cu 
adaptare rapidă. Acest reflex este de- 
clanşat doar de modificări importante 
ale volumului pulmonar şi nu durează 
mai mult de o secundă. De altfel, unii 
autori nici nu recunosc existența unor 
receptori stimulati specific de deflatia 
pulmonară, iar alții consideră că in 
eupnee intervin doar receptorii cu adap- 
tare lentă avind rolul de a desavirsi 
inspiraţia, iar receptorii cu adaptare 
rapidă ar fi activati numai daca pro- 
funzimea inspiraţiei a depăşit nivelul 
eupneic sau dacă s-a produs o de- 
flatie pulmonară forţată (pneumoto- 
rax, anafilaxia la cobai), situaţii în 
care eforturile inspiratorii încearcă să 
contracareze colapsul unităţilor pulmo- 
nare periferice (38) (39). Deci, spre 
deosebire de concepția clasică, con- 
form căreia cele două reflexe declan- 
gate de inflația si, respectiv, deilaţia 
pulmonară ar conditiona succesiunea 
ritmică a inspiratiilor şi expiraţiilor 
şi, respectiv, frecventa respiratorie, iar 
in absenta centrilor pneumotaxici ar 
mentine in limite aproape normale pro- 
funzimea respiratiilor, autoriimoderni 
atribuie un rol important fiziologic nu- 
mai reflexului inhibitoinspirator, in 
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rente, cele mai importante, în condi: 
ţii de eupnee, sint cele provenite de 
la proprioceptorii pulmonari şi ai nus: 
culaturii respiratorii, precum gi infor 
matile de la chomoreceptorii din cor 
pusculii carotidienì gi aortioi Toft cel 
lalii receptori sint stimulati numai in 
condiții neobişnuite şi/sau patologice 
si, deci influentele lor în reglares 
respirației sint doar incidentale, 


Reflezele proprioceptive 


Reflexele proprioceptive declanşate 
de stimularea receptorilor din grosi- 
mea musculaturii netede a căilor res- 
piratorii şi din musculatura striată 
respiratorie, intervin în reglarea ciohu- 
lui respirator în cadrul unor meca- 
nisme complexe de feeddack. 

a) Reflexele Hering-Brewer, conse- 
cinta variațiilor de tensiune ale recep- 
torilor de distensie apărute ca urmare 
a modific&rilor ritmice de intlaţie pul- 
monară, sint de două tipuri şi anume 
inhibitoinspirator şi execitoinspirator, 

— Reflexul inhibitoinspirator (de dis- 
tensie), cel mai important în condiţii 
fiziologice, constă în oprirea inspira: 
tiei şi declanşarea expiratiel ca urmare 
a distensiei pulmonare. Stimulul declan- 
şator este constituit nu numai de im- 
portanta inflatiel pulmonare, dar şi 
de viteza cu care are loc procesul. 
Receptorii care declanşează reflexul ìn- 
hibitoinspirator sint cu adaptare lentă, 
activitatea lor continuind atit timp 
cit plăminii se mențin destinşi. La ani- 
male aceşti receptori sint extrem de 
sensibili, fiind stimulati de distensii 
pulmonare reduse (în limita volumu- 
lui curent) şi intrind în activitate de 
la o CRF normală sau chiar inferioară 
acesteia. Volumul pulmonar prag 
care stimulează activitatea acestor re- 
ceptori scade progresiv cu timpul de 
la debutul inspiraţiei, probabil, oa 
urmare a recrutării unui număr mai 

mare de receptori. Factorii oare soad 

complianţa pulmonară sau măroso rozis- 


ten{a căilor respiratorii la flux senai- 
bilizoază receptorii de distonsio, la fel 
oa şi alcaloizi din veratrum, Impulsu- 
rile declangate de receptorii de diston- 
sie, a căror freeventd poate ajunge la 
B00/see., se transmit pe fibrele vagalo 
groase mielinizate (Aa şi AA) cu 
viteză crescută (14-50 m/seo) pină 
la nivel bulbar, Căile centrale pe care 
le parourg aceste impulsuri sint doar 
parțial cunoscute, nofiind incă proci- 
vat nici dacă aceste aferenfe stimu- 
loază centrii respiratori bulbari direct 
sau prin intermediul centrilor pontini, 
== Reflexul excitoinspirator (de cola- 
bare), mai puţin important în condi- 
tii Nxiologice decit precedentul, este 
declangat de deflatia plăminilorşi constă 
in declanşarea promatură a inspira- 
tiel, consecutiv stimulării prin cola- 
bare pulmonară a unor receptori cu 
adaptare rapidă. Acest reflex oste do- 
clanşat doar de modilicări importante 
ale volumului pulmonar şi nu durează 
mai mult de o secundă. De altfel, unii 
autori nici nu reounose existența unor 
receptori stimulati specific de deflatia 
pulmonară, jar alții consideră că in 
eupnee intervin doar receptorii cu adap- 
tare lentă avind rolul de a desivirsi 
inspirația, iar receptorii ou adaptare 
rapid’ ar îi activaţi numai dacă pro- 
tunzimea inspirației a depăşit nivelul 
eupneio sau dacă s-a produs o de- 
Natie pulmonară lorțată (pneumoto- 
rax, anafilaxia la cobai), situaţii în 
care eforturile inspiratorii încearoă să 
contracareze colapsul unităţilor pulmo- 
nare periferice (38) (39). Deol, spre 
deosebire de concepția clasică, oon- 
form căreia cele două reflexe declan- 
sate de intlatia şi, respeotiv, deflatia 
pulmonară ar condifiona suocesiunea 
ritmică a inspiratiilor şi expiraţiilor 
şi, respeotiv, freoventa respiratorie, tar 
în absența ocentrilor pnoumotaxied ar 
menţine în limite aproape normale pro- 
funaimea respiratiilor, autorii moderni 
atribuie un rol important liniologio nu- 
mai roflexului inhibitoinspirator, în 


—— e 


timp ce reflexul excitoinspirator se 
admite că ar acționa doar în condi- 
ţii patologice (76). 
Importanţa reflexelor Hering-Breuer 
în reglarea frecvenței și profunzimii 
respiratiilor diferă la diverse specii ani- 
male. Astfel, la pisică pragul pentru 
reglarea vagală fazică a pattern-ului res- 
pirator — probabil datorită aferente- 
lor de la nivelul receptorilor de disten- 
sie — se află în limitele ventilatiei 
eupneice, in timp ce la om pragul se 
situează la nivele de 1,5—2 ori supe- 
rioare nivelului eupneic, omul avind 
deci un prag inalt pentru efectele afe- 
rentei vagale (12). La om blocarea anes- 
tezică a vagilor nu influenţează frec- 
venta sau volumul crescut în timpul 
eupneei, în schimb, influențează aceşti 
parametri in timpul hiperventilatiei 
provocate prin CO,, iar în timpul nar- 
cozei este necesară o inflație pulmonară 
de peste 1 1 ca să apară o inhibitie 
marcată a respirației. La cîini şi pi- 
sici impulsurile aferente de la nivelul 
receptorilor pulmonari de distensie de- 
tin un rol important în reglarea res- 
iratiei. Creşterea CO, diminuă la 
idpuri, ciini si șobolani’ descărcările 
receptorilor de distensie, ceea ce a dus 
la ipoteza că hiperpneea din efortul 
fizic sau consecutivă hipercapniei ar 
fi, cel putin partial, consecința dimi- 
nuării activităţii acestor receptori (72). 
Cercetări mai noi (20), sugerează 
că aferentele pulmonare vagale nu ar 
modifica comanda ventilatorie a cen- 
trilor, ci ar influenta raporturile din- 
tre volumul curent si frecventa respi- 
ratiilor pentru un anumit minut-volum 
ventilator. La pisici vagotomia pro- 
voacă creşterea volumului curent şi 
scăderea frecvenţei respiratorii, tără 
a modifica minut-volumul ventilator, 
íar condiţiile care la un animal intact 
produc hiperventilatie (respirarea unui 
aer îmbogăţit în CO,, obstructia căilor 
aerifere) nu mai au acest ofect. La 
om aferenta vagală, care se inrogis- 
trează la CRF, croste la volume pulmo- 
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nare mai mari şi, concomitent, creste 
şi frecvența respiratorie. Deci și la 
om acţionează principiul autolimită- 
rii inspiratiilor, propus de Hering- 


“Breuer, ca un mecanism important 


pentru limitarea modificărilor volu- 
mului pulmonar in timpul respiratiilor. 
Consecintele aferentelor vagale asupra 
ventilatiei, degi nesemnificative in tim- 
pul respiratiilor liniștite, sint responsa- 
bile de creșterea, frecvenţei respira- 
torii cînd creşte volumul curent (efort 
fizic, hipercapnie, hipoxie) (8). 

b) Reflexul paradoxal Head, consi- 
derat ca opusreflexului Hering-Breuer 
inhibitoinspirator, constă in activarea 


-efortului inspirator consecutiv hiperin- 


flatiei pulmonare, la animale la care 
s-a efectuat o blocare a vagului prin 
răcire la +8°. Reflexul este declan- 
sat ca urmare a diminuării activi- 
tăţii unor receptori de distensie cu 
adaptare rapidă din parenchimul pulmo- 
nar, din cauza blocării unor descăr- 
cări cu frecvenţă superioară -celei pe 
care o poate transmite diametrul fibre- 
lor respective în condiţii de hipoter- 
mie, precum şi din cauza generării 
unor potenţiale abortive (61). Impulsu- 
rile care generează acest reflex sint 
conduse ascendent de fibre vagale şi, 
ca urmare, reflexul dispare după vago- 
tomie. bilaterală. Se presupune că 
reflexul paradoxal Head ar contribui 
la menţinerea hiperventilatiei cu un 
volum curent crescut (efortul muscu- 
lar) sau ar interveni în producerea res- 
piratiei suspinoase. Nu se cunoaște 
importanţa fiziologică a acestui re- 
flex la om și nici sensibilitatea lui (76), 
dar poate că deţine un rol în inflatia 
pulmonară la nou-născut si in suspinul 
periodic care apare uneori la adult (81). 

0) Reflexele proprioceptive cu ori- 
ginea în musculatura respiratorie par 
a deţine, cel putin la om, un rol 
mai important în reglarea venti- 
laţiei pulmonare decit reflexele Hering- 
Brouer, iar la animal sint răspunză- 
toare do modificări ale compliantei gi 


rezistenței pulmonare după vagoto- 
mie (76). Musculatura respiratorie, ca 
toţi muşchii striaţi, conține două tipuri 
de proprioceptori — fusurile muscu- 
lare și receptorii tendinogi — care infor- 
mează asupra stării lor de contracție 
şi pot initia modificări reflexe ale ton- 
siunii musculare coordonate de către 
centrii medulari la care ajung fibrele 
y ale acestor receptori. Importanţa afo- 
rentelor musculare proprioceptive in 
reglarea respirației este dovedită de 
faptul că secționarea rădăcinilor pos- 
terioare cervicale” gi toracice, supri- 
mind această sursă de aferente de la 
principalii muşchii respiratori; dimi- 
nuă activitatea electrică a mușchilor 
intercostali externi. 

Fusurile: musculare au rolul de a 
controla efectuarea mișcărilor sau, cu 
alte cuvinte, de a compara contracția 
obţinută cu acea comandată. Fără a 
intra în detalii, care ar depăşi limitele 
acestui "capitol, precizim că fusurile 
musculare, situate in mușchii striati 
în paralel cu fibrele muscu- 
lare, ‘conțin în partea lor 
centrală terminația anulo- 
spirală a unei fibre aferente 
IA, care, prin rădăcina pos- 
terioară corespunzătoare, 
ajunge în măduvă unde sta- 
bileşte © legătură monosi- 
naptică cu motoneuronul g“ 
din coarnele’ anterioare ce 
deservește mușchiul din care 
provine fibra y (fig. 48). 
Întinderea mușchiului alun- 
geste fusul și provoacă des- 


Moloneuron o 


Motoneuron 3 


neuroni, doformind terminatiile anulo- 
fusalo și intonsilicind ritul deschrctrl- 
lor în fibrele 1A, coca, co are ca rezultat 
activarea contractiei fibrelor extrafusa- 
le prin intermediul motoneuronilor g, 
Mecanismele descrise anterior acho- 
nează și la nivolul musculaturii respi- 
ratorii, dar cu anumite particularități, 
dooarece muşchii intercostali sint, bo- 
gaţi atit in fusuri musculare cit și în 
receptori tendinogi, în timp ce diafrag- 
mul conţine un număr mai redus de 
proprioceptori, mai ales fusuri mus- 
culare. Aceste două tipuri de proprio- 
ceptori influențează contracția museu- 
lard în sensuri opuse gi, de aceea, 
întinderea mușchilor intercostali mă- 
reste forța lor de contracție, iar intin- 
derea diafragmului inhibă contracția 
sa. Deși inervatia, diafragmului diferă 
de aceea a mușchilor intercostali, ac- 
tivitatea lor contractila se desfășoară 
coordonat, datorită influentelor reci- 
proce prin legături mecanice și ner- 
voase. Astfel, mișcările cutiei tora- 
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cărcări de impulsuri în fi- ac eae date 

brele IA- care stimulează pi A jarani 
reflex motoneuronul «, în- Tonk Türe dalratsare 
tărind astfel contracția ‘grup! 

mușchiului respectiv. Fi- Fibri r re extratisele 


brele intrafusale, care pri- 
mese inervaţia motorie de 
la motoneuronii y prin fi- 
brele fusomotorii de calibru 
redus, se contractă oa urmare 


a stimulării acestor moto- 


Fig, 48 — Inorvatia propriocoptivă și motorio a mus- 
chiului soholotio. (reprodusă după Murray J. F., 1976), 
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cice exercită tractiuni asupra diafrag- 
mului, atit direct datorită inervatiei 
acestui muşchi, cit și indirect prin 
modificări ale presiunii pleurale, iar 
contracția mușchilor intercostali influ- 
ențează reflex diafragmul (8). 
„Cercetările efectuate asupra acti- 
vit&tii motorii a mușchilor intercostali 
în timpul respirației au demonstrat că 
destinderea pasivă a toracelui prin- 
tr-o presiune pozitivă alungeste muscu- 
latura intercostală, mărind frecvenţa 
descărcărilor aferente în fibrele IA 
şi provocind contracția reflexă a aces- 
tor mușchi, proces abolit prin sectio- 
narea rădăcinilor posterioare medulare 
din metamerele care inervează mus- 
culatura intercostală. În timpul inspi- 
ratiei creşte frecvenţa descărcărilor afe- 
rente din fusurile prezente în muscu- 
latura intercostală, consecutiv contrac- 
tiei fibrelor musculare extrafusale care 
relaxează fibrele intrafusale. Blocajul 
specific al fibrelor micilor neuroni fuso- 
motori prin anestezie locală, care nu 
afectează şi activitatea fibrelor ner- 
voase mai groase ale motoneuronilor 
a, a arătat că în timpul expiratiei cresc 
aferentele in fibrele IA, consecutiv 
întinderii muschiului intercostal, iar 
în timpul inspiraţiei diminuă frec- 
venta descărcărilor de impulsuri din 


cauza contractiei fibrelor musculare 


şi a „ușurării“ concomitente a fibre- 
lor intrafusale. Desi în timpul inspi- 
ratiei există o activitate simultană, 
atît a neuronilor fusomotori, cit și 
a motoneuronilor œ, unele fibre fuso- 
motorii descarcă tonic. ` 

Studii efectuate pe nervii mușchilor 
intercostali interni au’ demonstrat că 
în timpul expiratiei se produc salve 
de descărcări din motoneuronii y, nein- 
sotite obișnuit de descărcări ale moto- 
neuronilor «, deoarece expiraţia in 
condiţii de eupnee este un act pasiv caro 
nu necesită o activitate musculară (82), 
În timpul hiperventilaţiei artificiale 
activitatea o inspiratorie a fost oom- 
plet abolită, tără a se produce însă 


modificări ale descărcărilor y, iar hipo- 
xia și hipercapnia au stimulat rapid atit 
descărcările a, cit si pe cele y. La ani- 
malul care respiră normal, vagotomia 
bilaterală, deşi diminuă frecvenţa res- 
piratiilor, nu influenţează raportul din- 
tre activităţile « şi y, in timp ce sti- 
mularea moderată vagală diminua ac- 
tivitatile « și y ale nervului intercos- 
tal extern si concomitent, stimulează 
uşor activitatea y a nervului inter- 
costal intern. 

Reflexele proprioceptive declanșate 
prin aferente musculo-tendinoase tora- 
cice se consideră că ar deţine un rol 
important in reglarea volumului curent, 
care se mentine adecvat gratie des- 
cărcărilor inspiratorii de impulsuri rit- 
mice pentru motoneuronii « şi y, 
variabile in functie de starea de alun- 
gire (contracție) a mușchilor inspira- 
tori. Starea de tensiune a fibrelor 
extrafusale depinde de sarcina impusă 
mușchilor şi, de aceea, atunci cind 
cresc rezistentele respiratorii, ca de 
exemplu in obstructia traheală, se 
instalează un decalaj între contrac- 
tia fibrelor extrafusale, care nu se 
modifică, şi aceea a fibrelor fusale, 
care se accentuează, rezultatul fiind 
creșterea aferentelor fusale care sti- 
mulează reflex motoneuronii «, cori- 
jind decalajul alungirii fibrelor si per- 
mitind atingerea contractiel coman- 
date. Desi aceste date par a sublinia 
importanţa controlului proprioceptiv 
pentru adaptarea rapidă a fortei de 
contracție a musculaturii respiratorii 
la modificările impuse, alte cercetări 
pun în discuţie valoarea fiziologică a 
acestui mecanism. Astfel, sectionarea 
rădăcinilor dorsale produce doar tem- 
porar paralizia musculaturii respira- 
torii, iar „reflexul de compensare & 
încăroării“, declanşat de creşterea brus- 
că a sarcinii sistemului respirator, are 
o durată atit de redusă inoit deabia 
afectează respiraţia. În plus, modifi- 
căile volumului pulmonar determinate 
de presiunea pozitivă la nivelul gurii 
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pot explica mecanic unele răspunsuri 
i — prin modificări ale elastantei — 
fără a implica mecanisme nervoase de 
control. De aceea se poate afirma că, 
în condiţii fiziologice, rolul controlu- 
lui proprioceptiv muscular în regla- 
| rea respirației este încă neclarificat (8). 


Reflexele chemoceptive 


Reflexele chemoceptive contribuie, 
împreună cu cele proprioceptive, la re- 
glarea ventilatiei pulmonare, fiind de- 
clanșate de modificări ale tensiunii 

| gazelor și ale [H+] din singe. Variatiile 
metabolice care survin în organism 
impun adaptări corespunzătoare ale 
ventilatiei, pentru a diminua Paco, 
crescut, a combate efectele excesului 
de H+ sau a readuce la normal Pao», 
cînd a scăzut la niveluri potenţial peri- 
culoase. Aceste adaptări ventilatorii 
sint posibile graţie existenţei unor me- 
canisme de feedback chimic, care con- 
trolează şi adaptează permanent acti- 
vitatea centrilor respiratori bulbari 
la necesităţile metabolice ale organis- 
mului, pe baza informaţiilor provenite 
de la chemoreceptorii periferici şi/sau 
centrali — terminaţii nervoase. sensi- 
bile la variațiile presiunii parţiale san- 
guine a gazelor sau ale echilibrului 
acido-bazic. Astfel minut-volumul res- 
pirator este adaptat la intensitatea 
metabolismului, legătura între meta- 
bolism gi ventilaţie. fiind realizată 
prin Paco, şi nu prin Paos. 
Chemoreceptorii periferici sint pre- 
i . Zenti în pereţii arterelor mari din seg- 
2 ay mentul circulator de mare presiune, 
Fe. cei mai importanţi fiind cei sino-caro- 
ay: tidieni gi aortici, reprezentaţi de 
eee a terminaţiile nervoase din corpusculii 
Dia (glomușii) respectivi. Acești receptori 
f intervin în reglarea activităţii atit a sis- 
a temului respirator, cit și a celui cardio- 
vascular, cei sino-carotidieni influen- 
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activitatii 
mai ales, 


tind, in special, reglarea 
respiratorii gi cei aortici, 
reglarea hemodinamicii. 

Corpusculul sino-caroti- 
dian situat la bifurcația caroti- 
dei primitive — cel mai bine studiat 
din cauza accesibilitatii sale — are dia- 
metrul de 1—2 mm, cîntărește aproxi- 
mativ 2 mg gi are cea mai bogata 
irigație din organism și anume 1—2 
litri/minut/100 g ţesut. În contrast 
cu fluxul sanguin imens, consumul 
de O, al corpusculului carotidian este 
doar de aproximativ 0,2 ml 02/100 ml 
de singe perfuzat, ceea ce înseamnă 
că sîngele, după ce a străbătut corpus- 
culul, a pierdut mai puţin de 1% din 
cantitatea totală de O, pe care o con- 
tinea. De aceea, se poate admite că 
celulele corpusculului carotidian sint 
în contact cu singe în care Pao,, Paco, 
şi [H+] sint la niveluri asemănătoare 
celor din singele arterial. 

Cercetări de microscopie optică (17), 
completate mai recent cu: microscopie 
electronică, au precizat că celulele 
glomusului carotidian, înconjurate de 
vase sinusoidale, sînt de mai multe 
tipuri, pe baza densităţii electronice şi 
a veziculelor pe care le conţin, şi anu- 
me: celule glomice (tip I sau chemore- 
ceptoare), de talie mare, cu granule 
voluminoase şi cu mari cantităţi de 
pseudocolinesterază, ‘celule interstiti- 
ale (tip II sau sustentaculare), pro- 
babil celule gliale care înconjoară celu- 
lele glomice şi, in sfirşit, un număr 
redus de celule ganglionare simpatice 
gi parasimpatice. În imediata apro- 
piere a celulelor se găsesc fibre ner- 
voase nemielinizate provenite din ner- 
vul glosofaringian, cele mai multe afe- 
rente, precum gi fibre simpatice pre- 
ganglionare. Fibrele nervoase prezintă 
sinapse ou celulele glomice şi, de aceea, 
acestea din urmă pot fi atit presinaptice 
olt si postainaptice,taţă de nervii aterenţi 


senzitivi (fig. 49). Cercetări recente 
electronomicroscopice au precizat că 
terminatiile nervoase glosofaringiene 
pot conduce impulsuri in ambele direc- 
tu şi anume atit spre nerv, cit și spre 
celulele glomice pe care se termină. 
Prezenţa acestor „sinapse reciproce“ a 
sugerat ipoteza că terminaţiile ner- 
voase și celulele glomice ar acţiona 
împreună, dar mecanismul activită- 
ti lor este încă în discuţie. Cercetă- 
rile care au demosntrat prezenţa în 
celulele glomice de catecolamine, in 
special de dopamină, au constituit baza 
ipotezei că hipoxia (dar si hipercapnia) 
ar stimula direct terminatiile nervoase 
aferente şi nu celulele glomice, aşa cum 
se admitea înainte, aceste celule func- 
tionind probabil ca o reţea interconec- 
tată de celule asemănătoare neuroni- 
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Fig. 49 — Schema localizării gi inervatiol 
corpusculilor carotidieni gi aortici (repro- 
dusă după Ganong W, F., 1977) 


lor şi eliberind, sub influenţa unui 
mediator chimic excitator (probabil 
acetilcolina), dopamină, care modu- 
lează generarea de impulsuri in ter- 
minatiile nervoase (49). Altă ipoteză 
susține că hipoxia ar acţiona asupra 
celulelor glomice, alterind rata sinte- 
zei unui neurotransmițător, ceea ce ar 
avea ca urmare stimularea indirectă 
a fibrelor nervoase aferente (8). Expe- 
rimental s-a dovedit că celulele glomice 
nu sînt necesare pentru funcția corpus- 
culului carotidian, deoarece nevro- 
mul care se formează la capătul sec- 
tionat al nervului sinusului carotidian 
după ablatia glomusului, este sensi- 
bil la variațiile Pao, si Paco,. 

Corpu scu lii aortict, in nu- 
măr de doi sau mai multi, situați în 
apropierea crosei aortice, au fost mai 
putin studiati din cauza situaţiei lor 
anatomice care îi face greu accesibili. 
Cu toate acestea, se admite ca recep- 
torii aortici funcţionează, în general, 
similar cu cei sino-carotidieni, dar 
cu anumite diferenţe, mai ales canti- 
tative. Astfel, stimularea chemorecep- 
torilor sino-carotidieni declanşează un 
răspuns respirator caracterizat prin 
modificări atit ale frecvenţei, cit si 
ale profunzimii respiratiilor, de 7 ori 
mai puternic comparativ cu cel pro- 
dus de stimularea receptorilor aortici, 
care influenţează in special frecvenţa 
respiratiilor. 

Stimulul principal al chemorecep- 
torilor sino-carotidieni si aortici este 
scăderea presiunii parţiale a O, din 
sîngele arterial (Pao,), acești receptori 
fiind stimulati la o Pao, de aproxi- 
mativ 500 Torri, nivel de citeva ori mai 
mare decit cel care provoacă tulburări 
metabolice tisulare (4). Cercetările elec- 
trofiziologice au precizat că. descăr- 
cările de impulsuri în fibrele nervoase 
care conduc impulsuri de la acești 
chemoreceptori orese progresiv pe mă- 
sură ce Paoa scade sub 50 Torri, pre- 
zintă o creştere rapidă sub 10 Torri 
şi apoi devin neregulate şi soad pro- 
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gresiv sub 30 Torri (40); în contrast, 
hiperoxia produsă prin inhalarea de 
aer cu 30% O, provoacă inactiva- 
rea chemoreceptorilor (42). Termina- 
tiile chemoreceptoare sint active și in 
normoxie, oxigenul actionind ca unul 
din stimulii fiziologici care reglează 
ventilatia. După denervarea experimen- 
tali a chemoreceptorilor sino-caro- 
tidieni este abolit răspunsul respira- 
tor de hipoxemie, iar după ablaţia am- 
bilor corpusculi carotidieni la om răs- 
punsurile sint aceleaşi ca la anima- 
lele la care s-a efectuat denervarea 
atit a corpusculilor carotidieni, cît 
şi a celor aortici, ventilatia în repaus 
fiind puţin modificată, în schimb, fiind 
abolit răspunsul, ventilator la hipoxie 
şi redus cu 30 % cel la hipercapnie; 
de asemenea, pacienţii la care s-au 
extirpat ambii corpusculi carotidieni 
pot să-și tind mai mult timp respira- 
tia, ceea ce sugerează că impulsurile 
de la chemoreceptorii carotidieni con- 
tribuie la senzațiile pe care le deter- 
mină „punctul de întrerupere. a 
continuității“ (breaking point), cînd 
nu se mai poate prelungi apneea (25). 
Sensibilitatea la hipoxie a chemore- 
ceptorilor periferici scade cu timpul, 
mai ales atunci cînd stimulul hipoxie 
este cronic (adaptarea la altitudine), 
Chemoreceptorii sino-carotidieni și 
aortici sînt stimulati şi de creșterea 
Paco, si a [H+], descărcările de im- 
pulsuri în fibrele aferente crescind 
aproape liniar la concentraţii ale CO, 
între 20 şi 60 Torri CO, şi la [H+] între 
20 si 60 nV H+t/l. Răspunsul ventila- 
tor declanșat de stimularea chemorece- 
torilor periferici prin creșterea Paco, 
este mai rapid, comparativ cu cel obti- 
nut prin activarea chemoreceptorilor 
centrali sub influenţa aceluiași stimul 
(6). Cercetările electrofiziologice au pre- 
cizat că, în timp ce chemoreceptorii 
sino-carotidieni sint stimulati atit de 
hipercapnie, cit gi de diminuarea pH 
singelui arterial, cei aortici sint acti- 
vati numai de hipoxie, iar diminuarea 
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pH nu numai că nu fi activează dar, 
uneori chiar fi deprimă (70). După 
denervarea bilaterală sino-carotidiană 
răspunsurile la creşterile Pao, sint 
reduse cu mai puțin de 20%, iar 
cele la variaţii de pH între 7,2 —7,5 
sint abolite, modificările mai profunde 
provocind totuși anumite efecte ven- 
tilatorii. 

În afara. efectului, stimulant, inde- 
pendent al scăderii Paog gi al creșterii 
Paco, și a [H+], s-a constatat că acti- 
vitatea chemoreceptorilor periferici la 
hipoxemie este potentata de hipercap- 
nie şi, la “nivelul  chemoreceptorilor 
sino-carotidiei, si de diminuarea pH. 
Nu este exclus însă ca, cel puţin parţial, 
această potentare să fie mediată cen- 
tral. 

Activitatea chemoreceptorilor peri- 
ferici este stimulată, de asemenea, de 
diminuarile’ presiunii arteriale, precum 
şi de creşterea activităţii simpaticului, 
probabil, ca rezultat al diminuării 
fluxului sanguin (53). 

Impulsurile aferente de la nivelul 
glomusului carotidian sint transmise 
pe fibre subţiri (cu diametrul de 2—5p.), 
cu viteză de conducere relativ lentă 
(7—42 m/sec), apartinind glosofarin- 
gianului, iar impulsurile de la nivelul 
corpusculilor aortici iau calea vagală 
(fig. 50). De la nivelul chemorecepto- 
rilor periferici impulsurile aferente 
ajung la bulb în neuronii GRD şi sti- 
mulează musculatura inspiratorie, dar 
nu și pe aceea expiratorie. 

Mecanismul traducerii unor. stimuli 
chimici — modificări ale concentraţiei 
gazelor și ale pH sanguin — în poten- 
tiale de acţiune la nivelul chemorecep- 
torilor periferici nu este încă elucidat. 
S-a sugerat că hipoxia ar stimula re- 
ceptorii sino-carotidieni prin inhibarea 
formării de ATP, deoarece anumite 
toxice enzimatice, care au acest efect, 
produc gi activarea ventilatiei. Ipo- 
teza nu poate fi susținută, deoarece 
corpusoulul carotidian are o irigație 
foarte bogată, iar diferenţa a-v de Oa 
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Fig. 60 — Schema inervatiei corpu- 
sculului carotidian. Fibrele aferente 
ale nervului glosofaringian (IX) for- 
mează sinapse reċiproce cu celulele 
glomice ` (Q); vasele sanguine sint 
inervate de fibre postganglionare pa- 


Corpustilul. — Nervii veg rasimpatice (P) și simpatice (S); 

caralitiea Artera cerolide. unele fibre simpatice preganglionare 

comună Í i elulele glomice. $ă- 

Art. subclavi pus: ac sinapse cu celulele glomic ă 

sani ara subclaviculers getile indică direcția impulsurilor. (re- 

Conpasculul silage „produsă după Murray J. F., 1976). 
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este de numai 0,15 ml/400 ml singe 
perfuzat şi, cu toate că celulele glo- 
mice au un metabolism extrem de 
intens (16), acestea nu par a fi foarte 
sensibile la carenta de O,, deoarece 
consumul lor de O, nu diminuă atunci 
cînd Pao, scade la 40 Torri (66). Pre- 
zenţa in corpusculul carotidian a doua 
tipuri de citocrom ag cu afinități dife- 
rite pentru O,, a constituit baza ipo- 
tezei conform căreia citocromul a, cu 
afinitate crescută pentru O, ar men: 
ţine metabolismul normal, în timp ce 
citocromul a cu afinitate redusă pentru 
O, ar determina declanșarea de impul- 
suri chemoreceptive (52). 

Ambele ipoteze preconizează, deci, 
existența unui mecanism de feedback, 
care reglează funcția chemorecepto- 
rilor, acest mecanism avind la bază 
sinapsele reciproce dintre: terminatiile 
nervoase și celulele glomice (8). 

Rolul chemoreceptorilor periferici in 
reglarea ventilaţiei în condiţii de nor- 
moxie gi normocapnie, in repaus sau 
cu ocazia unui efort fizio, a fost mini- 
malizat de unii autori din cauză că 
activitatea centrilor respiratori se men- 
ține prin stimularea chemoreceptorilor 
centrali gi în lipsa completă a O, și/sau 
a unor creșteri mari ale CO, și [F*]; mo- 
dificările ventilatorii la variațiile mici 
ale Pao, sint minime și răspunsul ven- 
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tilator la creşterea Pao, este aproape 
asemănător, indiferent de prezența sau 
absența chemoreceptorilor periferici. 
Aceste concluzii se datoresc condi- 
ţiilor experimentale inadecvate, apa- 
renta hiposensibilitate a chemorecep- 
torilor periferici la hipoxie fiind con- 
secinta intervenţiei unor mecanisme 
compensatoare, mobilizate atunci cînd 
perioadele de inhalare sînt prelungite, 
răspunsurile la CO, fiind studiate 
în condiţii de hiperoxie, cînd influenta 
stimulatoare periferică a CO, este 
minimă. Cercetări efectuate în con- 
ditii de normoxie au arătat că după 
denervarea cronică a chemoreceptori- 
lor periferici se dublează timpul de la- 
tenta care precede stimularea ventila- 
tiei, creşterea este mult mai lentă, 
curba de răspuns la CO, este deviată 
la stinga şi panta este mai putin înaltă. 
Aceste modificări au fost atribuite 
scoaterii din funcţie a chemoreceptori- 
lor periferici, după care controlul chi- 
mic al respirației se face numai de 
către chemoreceptorii centrali, care 
răspund mai lent din cauza timpului 
de circulaţie plămini-creier mai lung 
şi a timpului necesar pentru difuziu- 
nea CO, prin bariera hemato-encela- 
lică. După denervări cronice ale chemo- 
receptorilor periferici, la olini, VE şi 
VA în repaus reprezintă numai 80% 


din valorile dinainte de denervare, în 
timp ce Paco, creşte doar cu 10%, 
uşoara acidoză respiratorie fiind com- 
pensată prin readaptarea chemorecep- 
torilor centrali la nivelurile crescute ale 


Paco» Aceste rezultate dovedesc că 
în condiţii de eupnee, în stare de nor- 
moxie şi normocapnie, activitatea che- 
moreceptorilor periferici contribuie cu 
aproximativ 20%, la controlul ventila- 
tor. În schimb, hiperpneea hipoxemică 
pare a depinde în intregime de integri- 
tatea chemoreceptorilor periferici, deoa- 
rece, după distrugerea lor la ciine sau 
blocarea lor anestezică la om, hipo- 
xemia deprimă respiraţia, ca urmare 
a inhibarii centrilor respiratori sub 
acţiunea lipsei de O,. 
Necesităţile de O, ale chemorecep- 
torilor periferici fiind acoperite doar 
de O, dizolvat în plasmă, în anemii — 
deşi cantitatea totală de O, din singe 
este diminuată — cantitatea dizolvată 
în plasmă nu este modificată și de 
aceea nu există modificări ventilatorii. 
În schimb, in şocul hemoragic irigatia 
sanguină a corpusculului carotidian 
scade. și din cauza stazei vasculare se 
eliberează receptorilor o cantitate mai 
mică de O, pe unitatea de timp şi, ca 
urmare, se instalează hiperventilatia. 
În intoxicația cu CO, cu toate că Pao, 
si fluxul sanguin al glomusului sint 
normale, se produce o stimulare reflexă 
a ventilatiei, deoarece se modifică 
poziţia şi forma curbei de disociere a 
Hb, diminuind cantitatea de O, eli- 
berată la nivelul glomusului. În sfîrşit, 
anumite toxice, printre care cianurile, 
stimulează puternic ventilatia, deoa- 
rece împiedică utilizarea O, la nivel 
tisular. 

Chemoreceptorii centrali se găsesc 
probabil la diverse etaje ale sistemului 
nervos central, dar cei mai cunoscuţi 
gi mai bine studiafi sint cei situaţi in 
segmentul bulbar al trunchiului cere- 
bral, deși nu au fost încă localizati his- 
tologic, ci numai prin efectele activării 
lor, 


Existenţa chemoreceptorilor centrali 
a fost presupusă inainte do a se fi dove- 
dit prezenţa lor, datorită faptului că 
denervarea chemoreceptorilor  perile- 
rici nu era urmată de abolirea răspun- 
sului ventilator la creşterea Pacos. 
Cercetările experimentale care au ară- 
tat că perfuzia ventriculo-cisternala 
cu un LCR cu pH diminuat (prin scă- 
derea HCO; sau creşterea concentra- 
ţiei de CO,) au adus dovada certă a 
unor chemoreceptori centrali care in- 
tervin în controlul ventilației. Cerce- 
tările ulterioare au precizat că zona 
chemosensibilă este situată in apro- 
pierea suprafeţei ventro-laterale a bul- 
bului, la aproximativ 1—2 mm sub 
suprafață, lateral de piramide și medial 
fata de rădăcinile nervilor cranieni 
VII—X, deci, la o oarecare distanță 
de centrii respiratori bulbari (56) (57). 
Prin metode mai adecvate de stimu- 
lare a suprafeţei chemoreceptoare bul- 
bare, mai recent s-au delimitat trei 
arii chemoreceptoare, reprezentate bi- 
lateral: una in sau în vecinătatea su- 
prafeței ventrolaterale, între rădăci- 
nile nervilor cranieni VII—X, cea de a 
doua localizată mai caudal, lateral 
față de piramide si medial fata de ră- 
dăcinile nervului hipoglos gi a treia cu 
sediul între celelalte două şi care nu 
pare a fi chemosensibilă. Fibrele afe- 
rente provenite din cele două zone 
chemoreceptoare se unesc pe linia me- 
diană, de unde proiectează apoi pe 
sediul lor bulbar de integrare (46) 
73). 
> sie, s-a presupus că celulele 
centrilor respiratori ar fi dotate și cu 
proprietăţi chemoreceptoare, dar ulte- 
rior s-a precizat că zonele chemorecep- 
toare bulbare, deşi situate în apropie- 
rea centrilor respiratori, sînt net deli- 
mitate de aceştia. Astfel, înregistrin- 
du-se activitatea intracelulară a neu- 
ronilor respiratori bulbari consecutiv 
modilicării Paco, s-a constatat că o 
oroştere a Pacdg produce hiperpolari- 
zare neuronală, deci, diminuarea acti- 
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vităţii prin influenţa directă a CO, şi de metabolismul celular local gi 
iar creșterea extracelulară a [Ht] in fluxul sanguin, iar concentrația HCOz 
vecinătatea neuronilor centrului respi- este condiţionată în cea mai mare mă- 
rator bulbar nu le modifică activitatea sură de concentraţia sa în LCR care 
(55). În schimb, s-a evidenţiat pre- scaldă bulbul, deoarece, spre deose- 


bire de CO,, care străbate 

IL, cu puna paren bontio 
zi, encefalic 3 o trece cu 
ctfalorahidian dificultate (Fig. 51). Ase- 
menea diferențe nu există, 
insă, la nivelul ependimu- 
lui ventricular gi, de aceea, 
în condiţii fiziologice con- 
centratiile H+ gi HCO; in 
LEC și in LCR sint egale 
și deci LCR poate furniza 
? informaţii directe asupra 
Jar, th erebral  ADurnitor constituienti chi- 
sînge mici ai LEC. Diferenţele 
menţionate înainte fac ca 
în condiţii fiziologice Pcoz 

să fie ceva mai mare 


Fig. 51 —. Schema influențelor exercitate asupra che- (ap roximativ 10 ei Hg), 
moreceptorilor corticali. CO, difuzează mai rapid (săgeata concentrația HCO; uşor mai 
groasă) decit HCOs (săgeata subţire) (reprodusă după scăzută şi pH mai mic cu 


Bouhuys A., 1977). 0,4 u. in LCR comparativ cu 
ns, A valorile din singele arterial. 
zenta unor celule, sensibile la varia- Concentrația H+ în LEC şi în LCR 


tiile cantitative extracelulare ale [H+], deţine o importanță majoră în regla- 
situate în vecinătatea suprafeţei late- rea respirației. În condiţii de repaus, 
rale a bulbului, celule depolarizate şi la om, [H+] în aceste lichide este de 
in vitro prin creşterea [H*] în lichidul aproximativ 47 nM/ (pH 7,32), con- 
de perfuzie a cupelor tisulare (24). Nu centratie care, prin controlul activi- 
se cunosc căile prin care aceste celule tatii centrilor respiratori, asigură o 
chemoreceptoare transmit informaţii ventilaţie de aproximativ 2,5 l/minut/ 
structurilor nervoase care reglează res- m2 sau 70% din totalul VE. Soăde- 
piraţia, dar probabil că nu există 00- yea [H+] deprimă ventilatia, iar creş- 
nexiuni directe între neuronii GRV și terea ei are efecte stimulante. Menti- 
chemoreceptorii centrali, | . nerea constantă a [H+] în LEC gi în 
Stimulii chemoreceptorilor centrali TCR — variațiile pH LCR compati- 
sint anumite modificări chimice ale li- pile cu viata la animal sint de numai 
chidului extracelular cerebral (LEC) și 0,2 u. — este asigurată, în afara dife- 
| 
(i 
| 
| 
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în special modificările pH, la rindul lor, ronțelor de permeabilitate ale membra- 
condiționate de, concentrația locală nei „hemato-encetalice, şi de meca- 
a CO, și HCOz, celelalte sisteme tam- nisme active care reglează pH acestor 
pon fiind lipsite de importanţă. Ton- lichide, Unul din aceste meoanisme 


siunea CO, din LEC depinde atit de este reprezentat, de modificările active 


Paco, a singelui care irigă bulbul, oft ale fluxului sanguin cerebral sub influ- | 
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enţa variațiilor Paco, CO, fiind cel 
mai puternic vasodilatator cerebral, 
prin acţiune directă asupra muscula- 
turii netede din pereţii arteriolari sau 
prin intermediul creșterii [H+]. Con- 
centratia CO, si a Ht în LEC și în LCR 
va depinde, deci, de raportul dintre 
producerea gi eliminarea de CO,, care 
este condiționat și, la rindul său, con- 
diţionează fluxul sanguin cerebral. Un 
alt mecanism care contribuie la men- 
ținerea constantă a pH in LEC și 
LCR este constituit de modificările 
secreției de HCO;. Alterările acute sau 
cronice ale pH sanguin se insotesc de 
modificări inverse ale concentraţiei 
HCO; în LCR, graţie cărora se resta- 
bileste pH normal. Secretia de HCO; 
este un proces activ, care are loc indi- 
ferent de concentrația sanguină a 
ionului bicarbonat, și depinde exclusiv 
de tendinţa de modificare a pH LEC 
şi LCR. De aceea, la pacienţii cu pneu- 
mopatii cronice retentia persistentă 
de CO, nu se insoteste de modificări 
ale pH LCR şi, ca urmare, ventilatia 
pulmonară este inferioară celei care 
ar trebui să corespundă Paco, crescut. 
Cercetările experimentale au preci- 
zat că structurile chemoreceptoare cen- 
trale pot influenţa ventilatia, cînd apar 
modificări ale Pco, şi ale [H+] în LCR 
și independent de concentraţia san- 
guind. a acestor constituenți. Astfel, 
s-a demonstrat că prin creșterea Pco, 
sau a[H+]din LCR se produce hiper- 
ventilaţie, chiar dacă în sîngele arterial 
concentraţia acestor constituenți. evo- 
luează în sens opus; de asemenea, 
dacă se menţin constante concentra- 
tiile HCOg si Peo, în LCR, respiraţia 
de aer cu un procent ridicat de CO, 
provoacă hiperventilatie, deoarece creş- 
terea Paco, este urmată de difuziunea 
rapidă a CO, în LCR unde se hidra- 
tează în H,CO,, care se disociază, 
eliberind Ht, ce stimulează chemorecep- 
torii centrali. Modificările rapide ale 
Peo, si HCOs în LCR influențează 
prompt ventilatia și anume creșterea 
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Poo, în 3 sec gi creşterea HCO; in 
8 sec. Rezultatele mentionate au dus 
la concluzia că reactivitatea centrilor 
respiratori depinde în primul rind de 
concentrația HCOz şi a CO, gi de 
echilibrul lor la nivelul chemorecepto- 
rilor centrali (44). 

Bariera hemato-encefalică este mult 
mai permeabilă pentru CO, decit pen- 
tru acizii nevolatili si, de aceea, există 
diferenţe în mecanismele de producere 
a modificărilor ventilatorii provocate 
de acidozele respiratorii (hipercapnie) 
şi cele metabolice (acumulare de acizi 
nevolatili) de intensitate similară. În- 
tr-o acidoză respiratorie ventilatia este 
stimulată rapid şi intens, deoarece 
CO, difuzează cu ușurință în LCR şi, 
generind H+, stimulează chemorecep- 
torii centrali prin diminuarea pH din 
vecinătatea lor, în timp ce într-o aci- 
doză metabolică pătrunderea H+ din 
singe în LCR se face mai lent şi, 
ca urmare, stimularea chemoreceptori- 
lor centrali ar fi mai tardivă și mai 
puţin intensă. Cu toate acestea, acido- 
zele metabolice produc o intensă sti- 
mulare ventilatorie, datorită însă ex- 
citării chemoreceptorilor periferici de 
către [H+] crescută in singele arterial. 
În aceste condiţii hiperventilatia va 
scădea Paco, şi Peco, din LCR, con- 
secutiv crescind pH, modificare ce 
diminuă intensitatea tendinței de sca- 
dere a pH LCR, ca urmare a dimi- 
nuării pH plasmatic. Aceste mecanis- 
me explică constatarea că CO, este 
un excitant mai puternic al ventilatiei 
pulmonare, comparativ cu acizii ne- 
volatili (8). Permeabilitatea scăzută a 
barierei hemato-encefalice pentru H+ a 
fost considerată de unii autori ca un 
mecanism de apărare a creierului con- 
tra concentratiilor crescute de Hf, 
consecutive unor alterări metabolice 
sau unui aport crescut de acizi nevola- 
tili. Dar bariera hemato-encefalicd nu 
este complet etanşă pentru Ht și, de 
aceea, chiar si modilicările mici ale 
pH sanguin se insofeso constant de mo- 


dificări corespunzătoare ale pH neu- 
ronal (43), 
Răspunsul ventilator la hipozie se 
realizează în special pe baza stimu- 
lării chemoreceptorilor sino-carotidie- 
ni — și mai putin a celor aortici — 
care răspund prompt la scăderea Pao, 
prin hiperpnee, cu creşterea frecvenţei 
respiratorii, a volumului curent şi a 
minut-volumului ventilator. Denerva- 
rea sino-carotidiană bilaterală sau ab- 
laţia ambilor corpusculi carotidieni 
suprimă efectul stimulator ventilator 
al hipoxiei, deoarece chemoreceptorii 
centrali nu sint sensibili la scăderea 
Paos. Cei mai multi chemoreceptori au 
un prag scăzut la O,, fiind stimulati 
maximal numai cind: Pao, scade la 40 
sau 50 mm Hg, iar sub 30 mm Hg ven- 
tilatia diminuă datorită efectului in- 
hibitor direct al hipoxiei asupra cen- 
trilor. respiratori. < Există dovezi: că 
unele celule  chemoreceptoare sînt ac- 
tive la Pao, normal şi pot fi inactivate 
prin inhalarea de aer cu un procent 
crescut, de O,, ceea ce dovedește că și în 
timpul respirației de aer din camera 
există un stimul hipoxic care contri- 
buie la reglarea ventilaţiei. 

Traficul de: impulsuri descărcate de 
chemoreceptorii sino-carotidieni şi aor- 
tici crește ori de cite ori Pao, scade 
sub 100 mm Hg și cu toate acestea, 
la normali, modificările ventilatorii 
apar numai atunci cînd Pao, scade 
sub 60 mm Hg pentru că HbH, fiind un 
acid mai slab decit HbO,, [H+] din sîn- 
gele arterial scade uşor cînd diminuă 
Paop, iar diminuarea [H+] inhibă res- 
piratia, același efect avindu-l şi creș- 
terea ventilatiei. Efectele hipoxiei asu- 
pra ventilatiei devin evidente numai 
după ce au fost contracarate efectele 
inhibitoare ale scăderii [H+] şi ale 
Paco, (25). La presiuni alveolare ale 
gazelor respiratorii apropiate de cele 
normale, modificările mici ale Pao, 
afectează mai puţin ventilaţia com- 
parativ cu modificările corespunzi- 
toare ale Paco, (8). 


Prin metoda testării răspunsului ven- 
tilator la hipoxia indusă, în condiţiile 
menţinerii constante a PAco,, s-a evi- 
dentiat existența unei relaţii constante 
între ventilaţie și Pao,, ventilatia fiind 
funcție aproape liniară de desaturarea 
Hb din singele arterial. Dar stimulul 
fiziologic al chemoreceptorilor sino- 
carotidieni este Pao, şi nu desaturarea 
Hb, după cum reiese din constatarea 
că, la om, modificarea conţinutului 
sanguin în O, la o Pao, constantă nu 
influențează rata descărcărilor sino- 
carotidiene. 

În cursul pneumopatiilor cronice 
severe importanța hipoxiei în controlul 
ventilației devine fundamentală. La 
asemenea pacienţi, deşi este prezentă 
o retenţie cronică de CO,, si deci Paco, 
este crescută, pH LCR este apropiat 
de cel normal şi, ca urmare, CO, nu 
exercită un efect stimulant ventilator. 
În plus, scăderea iniţială a pH san- 
guin este aproape abolită prin compen- 
sarea renală și de aceea şi chemorecep- 
torii periferici sînt slab stimulati, prin- 
cipalul stimul al ventilaţiei raminind 
hipoxemia 'arterială. Dacă la un astfel 
de pacient se încearcă corectarea hi- 
poxemiei prin respirare de aer cu con- 
ţinut crescut de O, se instalează o 
deprimare profundă a ventilatiei (81). 

Răspunsul ventilator la hipercapnie 
este consecinţa stimulării atit a chemo- 
receptorilor centrali, cît şi a celor peri- 
ferici, primii avind rolul principal, deşi 
acționează ceva mai lent decit secun- 
zii, care intră în acțiune mai rapid 
şi contribuie doar cu aproximativ 
20% la realizarea efectului total. În 
condiţii fiziologice, hiperventilatia 
prin exces de CO, se instalează ca ur- 
mare a creşterii metabolismului tisular 
şi continuă pind ce Paco, a atins din 
nou valorile normale, demonstrind im- 
portanta acestui mecanism de feed- 
back chimic pentru menţinerea echili- 
brului dintre producerea şi excrefia 
CO, din organism (25). Inhalarea--de 
aer îmbogăţit în CO, determină la 
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subiectul normal creșterea volumului 
curent, a frecvenței respiraţiilor și a 
minut-volumului ventilator (Fig. 52). 
În practica clinică se utilizează, ca 
indice al sensibilităţii sistemului de con- 
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Fig. 52 — Răspunsul ventilator la variațiile 
Peo, în aerul inspirat (reprodusă dupa 
Slonim B. N. si Hamilton I. H., 1974) 


trol al CO,, determinarea creșterii mi- 
nut-volumului ventilator la mărirea 
concentraţiei CO, în aerul inspirat, în 
condiţiile menţinerii unei PAo, ridicate 
(peste 200 mm Hg), pentru a exclude 
modificările ventilatorii datorate hi- 
poxiei. În aceste condiţii respirarea de 
aer cu 5% CO, mărește ventilatia de 
3—4 ori, hiperventilatia crescind pro- 
gresiv cu cresterea procentului de CO, 
pind la aproximativ 15% cind minut- 
volumul ventilator atinge aproape 
400 1/minut, la 30% CO, se instalează 
o deprimare a activităţii ventilatorii şi 
peste 40% se ajunge la coma (narcoza 
cu CO,). La tensiuni alveolare ale ga- 
zelor apropiate de normal ventilatia 
este stimulată de creșteri mici ale 
Psco,, iar consecutiv scăderii PAcoz, 
de pildă prin hiperventilatie, ca urmare 
a scăderii Paco, diminuă temporar 
minut-volumul ventilator şi adesea se 
ajunge chiar la oprirea respirației pe o 
scurtă perioadă, 

Răspunsul ventilator la CO, este 
condiționat de o serie de factori. Ast- 


fel, la pisică, ventilaţia/minut este mai 
putin intensificata de CO, dacă anima- 
lul respiră sub presiune — cu toate ca 
activitatea motoneuronilor frenici este 
obişnuit crescută — datorită faptului 
că volumul pulmonar crescut scade 
complianta, impiedicind astfel creg- 
terea ventilatiei sub influența descăr- 
cărilor frenice intensificate; de ase- 
menea, la pacienții cu trayaliu respi- 
rator crescut prin obstructii severe ale 
căilor aerifere, deși impulsurile ner- 
voase descărcate nu sint modificate, 
răspunsul ventilator la CO, este dimi- 
nuat, nu numai ca urmare a creşterii 
rezistenţei căilor aerifere, dar și din 
cauza scăderii sensibilităţii centrilor 
respiratori. Centrii nervoși superiori 
exercită de asemenea influențe asupra 
centrilor respiratori bulbari, la pacien- 
tii cu leziuni cerebrale bilaterale răs- 
punsurile ventilatorii la CO, fiind ade- 
sea mai intense ca la normali (8), ceea 
ce dovedeşte că obişnuit influenţele 
nervoase superioare sint inhibitorii. În 
sfîrşit, răspunsul ventilator la CO; 
este diminuat de anumite droguri care 
deprimă activitatea centrilor respira- 
tori (morfină, barbiturice etc.). 
Răspunsul ventilator la modificările 
pH sanguin este asemănător cu cel 
provocat de variațiile Pacos, deoarece, 
după cum s-a menționat înainte, CO, 
fiind foarte difuzibil determină modi- 
ficări prompte. ale [H+] din LCR care 
influențează direct  chemoreceptorii 
centrali și, în același timp, stimulează 
si activitatea chemoreceptorilor sino- 
carotidieni. Cercetări efectuate pe pi- 
sici au arătat că scăderile pH singelui 
arterial de la 7,45 la 7,25, cu menti- 
nerea in limite normale a Pao, și a 
Pacos, măresc de 2—3 ori traficul de 
impulsuri din nervul sinusului caroti- 
dian, efectul reflex ventilator fiind abo- 
lit de sectionarea acestui nerv. 
Răspunsul ventilator prompt al aci- 
dozelor, mediat în special de chemore- 
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ceptorii centrali in acidozele respira- 
torii şi de chemoreceptorii periferici in 
acidozele metabolice, este obișnuit des- 
tul de intens. În cazul acidozelor me- 
tabolice s-a subliniat că, pe măsură ce 
scade Paco, crește pH LCR, inhibind 
parţial efectul stimulant al excitării 
receptorilor periferici. Dacă însă aci- 
doza durează cîteva ore sau zile, con- 
centratia HCOz din LCR scade pro- 
gresiv şi pH tinde să revină la normal, 
în aceeași măsură normalizindu-se şi 
activitatea chemoreceptorilor centrali 
şi instalindu-se o hiperventilatie care 
scade Paco»: Într-o acidoză metabolică 
durabilă pH LCR este aproape nor- 
mal, ceea ce permite presupunerea că 
şi activitatea chemoreceptorilor cen- 
trali este normală şi, de aceea, se ad- 
mite că hiperventilatia este consecinţa 
stimulării” receptorilor periferici. La 
pacienţi în stare de acidoză cronică, în 
condiţii de hiperoxie, pentru a supri- 
ma temporar activitatea chemorecep- 
torilor periferici, atunci cînd concen- 
tratiajHCOz din LCR scade la 20 
mEq/l, ventilatia se intensifică sufi- 
cient (aproximativ 1,4 1/minut) pentru 
a scădea Paco, de la 42 la 34 Torri. În 
acest moment pH LCR este cu 0,006 u. 
mai acid decit in perioada de control, 
acelasi nivel putind fi determinat si 
de creşterea Pcoz din LCR cu 0,6 Torri. 
Aceste constatări au dus la concluzia 
că o deviere a pH LCR de 0,006 u. repre- 
zintă un stimul adecvat al hiperventi- 
latiei și hipocapniei (22). 
Gray a încercat să exprime matema- 
tic interrelatiile dintre ventilaţie, Paco, 
gi pH sanguin prin următoarea formulă: 


Rata ventilatiei = 0,22 H + 0,262 
Pco, — 18,0 


in care 
H = concentraţia H* din singele 
arterial in 407? moli/l 


Pco,= presiunea parțială a CO, in 
singele arterial (in mm Hg) 


Rata ventilatiei este exprimată ca 
functie sau un multiplu al valorilor 
normale la un subiect in repaus. Pe 
baza conceptiilor actuale asupra con- 
trolului ventilatiei această ecuaţie pro- 
babil că exprimă efectul Paco, gi al 
pH sanguin asupra pH LCR, care con- 
trolează în final ventilatia (75). 


Mecanismele comutarii 
fazelor respirației 


Volumul curent și ventilatia pe 
minut depind de frecventa respira- 
torie, la rindul său, condiționată de 
activitatea mecanismelor care reali- 
zează comutarea inspiraţiei cu expira- 
tia (I > E) si invers (E — I). Prin cer- 
cetări de electrofiziologie s-a precizat, 
că într-o perioadă de aproximativ 50 
msec încetează să mai descarce neu- 
ronii expiratori tardivi şi încep să des- 
carce neuronii inspiratori si într-o peri- 
oadă de timp asemănătoare: neuronii 
inspiratori își încetează descarcarile 
şi incepe activitatea neuronilor expi- 
ratori precoci. Succesiunea fazică :a 
inspiratiilor şi expiratiilor a fost atri- 
buita fie automatismului inerent: al 
unor neuroni bulbari (celule pacemaker), 
fie. activităţii interconectate a neuro- 
nilor bulbari aranjați în reţea, dar 
pind în prezent nici una din aceste 
ipoteze nu a fost suficient fundamen- 
tată. 

Concepţia clasică admite că în re- 
teaua neuronilor inspiratori unii pri- 
mesc o cantitate mai mare de aferente 
excitatorii şi, ca urmare, încep să des- 
carce şi apoi sint recrutaţi succesiv noi 
neuroni care descarcă şi ei impulsuri 
pentru musculatura inspiratorie. Con- 
comitent, prin colateralele care leagă 
neuronii inspiratori de cei expiratori, 
se descarcă şi impulsuri inhibitorii 
pentru aceștia din urmă, Ca urmare a 
activității intense oreste pragul de 
descăroare al neuronilor inspiratori și 
diminuă rata de descăroare a unor uni- 
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tăţi, ceea ce are ca rezultat scăderea 
autoexcitabilitatii inspiratorii și a efec- 
telor inhibitorii pe care ei le exercită 
asupra neuronilor expiratori. La un 
anumit moment neuronii expiratori cei 
mai facilitaţi încep să descarce gi apoi, 
ca urmare a recrutării unui număr în 
creştere. de neuroni expiratori, prin 
efectele inhibitiei reciproce, încetează 
inspirația (75). 
Cercetări experimentale recente aduc 
însă dovezi că mecanismele fazei de 
comutare sint mult mai complexe. 
Cercetările de electrofiziologie au pre- 
cizat (2) că neuronii inspiratori din 
GRD sint de 2 tipuri: unii stimulati de 
inflația pulmonară efectuată în timpul 
expiraţiei (I8) și alţii neinfluentati 
(la). Aceste constatări sugerează că 
neuronii de tip IB — care au descărcări 
inspiratorii si în absenţa aferentelor 
pulmonare — ar constitui o reţea neu- 
ronală inhibitoare a ansei reflexelor 
Hering-Breuer care ar inhiba neuronii 
la. Răspunsul identic la distensia 
pulmonară al descărcărilor neuronilor 
la şi al descărcărilor înregistrate în neu- 
ronul frenic arată că neuronii la, prin 
legături oligosinaptice (probabil mono- 
sinaptice), proiectează pe motoneuro- 
nii controlaterali ai frenicului. Pattern- 
ul descărcărilor neuronilor tip If a 
fost atribuit atit aferentelor excita- 
torii pulmonare, cît și celor primite de 
la neuronii la, care le transmit un 
pattern inspirator şi în absenţa activi- 
tăţii fazice a aferențelor pulmonare. 
Această aferenţă centrală a primit de- 
numirea de excitație inspiratorie cen- 
trală (central inspiratory excitation 
— CIE). Deoarece distensia pulmonară 
și, deci, stimularea crescută a neuroni- 
lor IR determină terminarea mai pre- 
coce a inspiraţiei, se admite că neuro- 
nii Ip ar avea activitate de interneu- 
roni inhibitori care transmit impulsuri 
aferente pulmonare generatorului pat- 
tern-ului inspirator, realizind astfel 
terminarea inspiraţiei, Terminarea 
aproape bruscă a fazei inspiraţiei, în 
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timp ce descărcările neuronilor If 
cresc lent, sugerează existența unui 
grup intermediar de „neuroni de în- 
cetare a inspiraţiei“, cuprinzind un sis- 
tem de comutare cu prag înalt de 
descărcare şi, de aceea, activat numai 
scurt timp înainte de terminarea fazei 
de inspiraţie (9) (21). 

Modelul preconizat de Cohen și Feld- 
man (14) (Fig.53) admite şi intervenţia 
unor neuroni din nucleul parabrahial 
medial (NPBM). Experiențele care au 
arătat că lezarea NPBM determină 
instalarea respiratiilor apneustice in- 
greunind terminarea inspiraţiei, că sti- 
mularea electrică a acestui nucleu 
poate produce comutarea I > E gi că 
stimularea electrică a unui NPBM, 
asociată cu lezarea nucleului controla- 
teral, este urmată de creșterea volta- 
jului necesar pentru comutarea I > E, 
permit prespunerea că neuronii NPBM 
trimit proiecţii excitatorii sistemu- 
lui de încetare a inspiraţiei, avind 
ca efect scurtarea acestei faze. Pon- 
derea relativă a celor două sisteme 
principale (centrul pneumotaxic si afe- 
rentele pulmonare) asupra comutării 
I > E este condiţionată de starea de 
activitate a aferentelor vagale. Cind 
acestea sint normale neuronii centru- 
lui pneumotaxic au o activitate fazică 
redusă și rolul principal în comutarea 
I — E revine aferentelor pulmonare, 
cu toate că şi în aceste condiţii unii 
neuroni ai acestui centru continuă să 
aibă o activitate tonică, graţie căreia 
este accelerată terminarea inspiraţiei; 
în schimb, cînd aferentele pulmonare 
sînt înlăturate prin vagotomie, neuro- 
nii centrului pneumotaxic sînt puter- 
nic modulati respirator, activitatea lor 
fiind fundamentală pentru comutarea 
I+ E. În condiţii fiziologice, des- 
cărcările neuronilor din centrul pneu- 
motaxic probabil că devin fazice (mo- 
dulate respirator) sub influenţe ner- 
voase (poate „trezirea“ reticulata’) 
sau sub influenţe umorale, contribuind 
astfel la reglarea ritmului respirator. 
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PUNTE I Conexiuni faza de comutare I > E. NPBM 
> inhibitoare 
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Multi dintre neuronii 16 nu încep să 
descarce sub influenţa distensiei la 
începutul fazei inspiratorii, ci descarcă 
succesiv, unii tardiv în faza inspira- 
torie, momentul debutului descărcări- 
lor depinzind de amplitudinea disten- 
siei pulmonare. Aceste constatări. per- 
mit presupunerea că populaţia de neu- 
roni care comută inspiraţia ar fi de 
fapt o subpopulatie de neuroni If. 
S-a emis ipoteza că pe măsura pro- 
gresiunii fazei inspiratorii sint recru- 
taţi succesiv noi neuroni inspiratori de 
tip 16, ca urmare a intensi icării afe- 
rentelor de la centrul pneumotaxic și 
CIE, iar eferentele neuronilor IR pro- 
iectează pe anumiţi neuroni a, la ni- 
velul cărora se sumează acţiunile lor 
inhibitorii. În fazele precoce ale inspi- 
rației inhibijia sumată este slabă, 
fiind contracaratéi de excitafia cres- 
cută datorită circuitelor recurente 0x- 
citatorii dintre neuronii Iæ; în schimb, 


eee Caf necunoscute 


pulmonare 


— nucleul parabrahial medial; 
ITONIC — neuronii cu modulare 
inspiratorie de descărcare tonică; 
Iw — neuroni inspiratori care răs- 
pund la inflaţia pulmonară iden- 
tic cu activitatea frenicului; 
IB — neuroni inspiratori excitati 
de inflatie; NTS — nucleul trac- 
tului solitar; C, Ce — segmentele 
cervicale 5 si 6 (reprodusă după 
Cohn M. I. si Feldman J. L., 
1977). 


AFerente 


in fazele tardive ale inspiraţiei, inhi- 
bitia sumată creşte intens datorită 
recrutării progresive de neuroni IB și, 
ca urmare a hiperpolarizării relativ 
rapide a neuronilor Ia, aceștia ince- 
tează să mai descarce şi inspiraţia se 
termină. Terminarea abruptă a inspi- 
ratiei poate fi atribuită fie existenţei 
unui grup de neuroni specializaţi avind 
un prag înalt de descărcare și care devin 
activi mai aproape de terminarea 
inspiraţiei, fie distribuţiei eferentelor 
neuronilor I@ care: produc o creștere 
neliniară a acţiunii inhibitorii a inspi- 
ratiei (Fig. 54). 

Mecanismele comutirii E-—l au 
fost studiate prin aplicarea de stimuli 
care grăbesc sau întirzie debutul ìn- 
spiraţiei. S-a arătat că aplicarea unui 
stimul sourt în regiunea dorsală a 
NPBM in timpul fazei expiratorii gră- 
begte inceputul inspiraţiei, în timp ce 

| același stimul aplicat în regiunea ven- 
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trală a nucleului prelungește expiratia 
şi, deci, întirzie debutul inspiraţiei. 
Amplitudinea efectrlor obţinute de- 
pinde de momentul cind se aplică sti- 


Conexivni Conexiuni 
—> excifetort === inhibitori 


Fig. 54 — Schema conexiunilor ex- 
citatorii (linie întreagă) şi inhibitorii 
(linie întreruptă). dintre populaţiile 
neuronale care intervin în faza de co- 
mutare I > E. Im — motoneuroni 

` inspiratori. lo şi Igla fel ca în fig. 11; 
„PA — aferente pulmonare; 1,2, 3 
grupe de neuroni care încep să des- 
carce succesiv în faza de inspiraţie — 
(reprodusă dupa Cohen M.I. şi Feld- 

man J. L., 1977).. 


mulul si anume stimularea in prima 
jumătate a fazei expiratorii produce 
scurtarea moderată a fazei dar nu şi 
comutarea ei imediată, iar aplicarea 
stimulului după mai mult de 2 secunde 
este urmată de scurtarea bruscă a fazei 
expiratorii si comutarea E — I. Re- 
zultate similare au fost obținute și cu 
alte tipuri de aferente (inflaţia pulmo- 
nară în timpul fazei expiratorii, sti- 
mularea nervului laringeu superior sau 
a nervului sino-carotidian (18) etc.), 
ceea ce dovedește că reprezintă pro- 
prietăţi ale oscilatorului central. Pe 
baza acestor rezultate s-a emis ipoteza 
că în timpul fazei expiratorii are loc 
slăbirea lentă, exponențială, a pro- 
ceselor inhibitoare inspiratorii sau a 
celor care facilitează expiratia, pind 
ce se atinge un anumit nivel-prag, cind 
încep descărcările inspiratorii și ince- 
tează procesul de inhibare a inspiraţiei, 
Diverse aferente, actionind în timpul 
expiraţiei, pot inhiba sau facilita pro- 
cesul, grăbind sau întirziind debutul 


inspiraţiei, prelungirea fazei expira- 
torii fiind, la fel ca și a celei inspiratorii, 
mai mare atunci cînd stimulii au fost 
aplicaţi în fazele mai tardive ale fazei 
expiratorii (14). 

Un alt model al fazei de comutare 
respiratorie a fost preconizat de von 
Euler (19), bazat pe organizarea func- 
ţională a mecanismelor care participă 
la terminarea activităţii inspiratorii 
generată central. Pornind de la aser- 
fiunea că o fază inspiratorie urmată 
de una expiratorie constituie o unitate 
relativ independentă, autorul subli- 
niază, că, în timp ce factorii care con- 
trolează intensitatea si durata fazei 
inspiratorii exercită anumite influente 
asupra factorilor care determină du- 
rata fazei expiratorii, factorii care de- 
termină intensitatea și durata fazei 
expiratorii nu au o influenţă semnifica- 
tivă asupra inspiraţiei următoare şi de 
aceea, consideră că rolul fundamental 
în generarea şi controlul periodicitatii 
respiratiilor bazale este deţinut de ter- 
minarea inspiratiilor. 

Studiile efectuate asupra reflexului 
Hering-Breuer de inhibitie a inspiratiei 
prin inflație pulmonară au arătat ca 
reflexul are un caracter de tot sau ni- 
mic și se declanşează numai atunci cînd 
distensia pulmonară a atins un anu- 
mit nivel-prag. Deci, activitatea in- 
spiratorie se desfăşoară cu aceeași 
rată și în aceeaşi perioadă de timp, 
indiferent dacă receptorii pulmonari 
de distensie sînt intacti sau înlăturați. 
Volumul-prag pentru terminarea re- 
flexă a inspiraţiei depinde de timp, în 
fazele precoce ale inspiraţiei fiind mai 
mare, iar în fazele tardive mult mai 
mic. Studiul mecanismelor nervoase 
corelate cu scăderea în timp a volu- 
mului-prag a demonstrat că responsi- 
vitatea acelor neuroni din NTS care 
primesc impulsuri de la receptorii 
pulmonari de distensie este puternic 
modulată de o activitate inspiratorie 
generată central (centrally generated 
inspiratory activity — GIA), sumarea 
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acestor două activităţi avind loc in 
neuronii inspiratori de tip I@ din 
partea ventro-laterală a NTS. 
Cercetări recente sugerează că afe- 
renta CIA a acestor neuroni vagali din 
NTS este mediată printr-un feedback 
recurent dintr-un alt grup de neuroni 
inspiratori din NTS, de tip Ia, care 
nu primesc aferente vagale gi își tri- 
mit axonii în măduvă, proiectind pe 
motoneuronii de origine ai frenicului. 
Pe aceiași motoneuroni inspiratori me- 
dulari mai proiectează gi o altă 
populaţie de neuroni inspiratori situaţi 
în nucleul retroambiguu (NRA), neu- 
roni care nu trimit proiecţii neuronilor 
din NTS, dar primesc aferente de la 
aceștia (50) (51), ceea ce demonstrează 
că neuronii din NRA nu sint genera- 
tori ai CIA, ci sint controlati de grupul 
de neuroni din NTS. Concluzia este ca 
cele două grupe de neuroni din NTS 
au o importanţă majoră în producerea 
pattern-ului respirator; grupul de neu- 
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Fig. 66 — Reprezentare schematică a organizării funo- 
tionale a mecanismului fundamental do comutare inspi- 
ratorie; 4- semnifică conexiuni excitatorli — conexiuni 
osibilité{i alterna- 
uler C, von 1977), 


inhibitorii; liniile întrerupte denotă 
tive ale conexiunii (reprodusă după 


roni inspiratori nonvagali de tip la 
ar fi generatori ai CIA, iar grupul de 
neuroni vagali de tip IB probabil că 
incodează un semnal de importanţă 
majoră pentru reglarea temporală a 
mecanismelor de încetare a inspiraţiei. 
Deși sediul acestor mecanisme nu este 
încă precizat, s-au adus dovezi că ar 
depinde de structuri pontine rostrale 
din regiunea NPMB (Fig. 55). 
Înregistrindu-se nivelul volumului- 
prag pentru terminarea inspiraţiei și 
modificările progresive ale excitabili- 
tatii mecanismelor acestui proces, s-a 
constatat că, în absența aferentelor 
vagale, durata de timp a creșterii 
progresive a excitabilitatii mecanis- 
melor de incetare a inspiratiei — deci 
scăderea pragului — evoluează simi- 
lar cu activitatea integrată a frenicu- 
lui, această congruenta in timp menti- 
nindu-se la diverse nivele ale Pco, 
şi ale temperaturii, deși concomitent 
se produc mari modificări ale eferentei 
frenice, însoțite de modi- 
ficări corespunzătoare ale 
excitabilitatii. Aceste  re- 
zultate sugerează o origine 
comună pentru  aferența 
CIA la mecanismele de ter- 
minare a inspiraţiei si a 
activităţii inspiratorii care 
reglează motoneuronii fre- 
nici. Diferenţele mici, obser- 
vate uneori, între eferenta 
frenică si excitabilitatea me- 
canismului de terminare a 
inspiraţiei, sînt datorate fie 
diverselor influențe care se 
exercită asupra motoneuro- 
nilor frenici, fie modificări- 
lor aferentei mecanismului 
de terminare a inspiraţiei 
din alte surse deott CIA si 
aferonta vagală (19). 
Stimularea electrică gra- 
dată a regiunii NPMB, pen- 
tru determinrea pragului 
mecanismului de terminare” 


172 


| 
| 
| 
| 
| 


a inspiraţiei, a demonstrat că pragul 
creşte cu creşterea Pods, modificare ce 
explică augmentarea volumului curent 
ca răspuns la creșterea Pco,. Dar creg- 
terea pragului contracarează scurtarea 
amplitudinii şi duratei fazei inspira- 
torii, care ar trebui să se producă con- 
secutiv creşterii gradate a CIA şi, de 
aceea, creşterea ratei respiratorii, ob- 
servată obişnuit ca răspuns la creşterea 
controlului chimic, este abolită sau 
mult diminuată în lipsa aferentelor 
de la receptorii pulmonari de distensie. 
Adeseori, creșterea pragului corespunde 
cu augmentarea simultană a ratei de 
creştere a CIA. Menţinerea amplitudi- 
nii şi duratei inspiraţiei în limite con- 
stante depinde, deci,de gradul de ega- 
lizare a celor două efecte concomitente 
ale CO,; în cazul unei congruente du- 
rata şi amplitudinea inspiraţiei se mo- 
difică greu prin variaţii ale Pco, in 
lipsa aferentelor vagale, dar, la un 


grad mai scăzut de congruenta, CO, ` 


poate scurta durata fazei inspiratorii 
şi mări rata respirației chiar gi in 


lipsa feedback-ului receptorilor de‘dis-, 


tensie. Creșterea temperaturii nu de- 
termină modificări importante ale pra- 
gului de terminare a inspiraţiei, in 
timp ce CIA îl măreşte semnificativ 
şi, de aceea,pragul este atins mai pre- 
coce la temperaturi ridicate (19). 

Leziunile provocate în regiunea 
NPMB care produc apneusis deter- 
mină deplasarea la un nivel superior a 
curbei volumului-prag Hering-Breuer, 
fără a modifica însă aspectul hiperbolice 
caracteristic al curbei. Creșterea post- 
lezională a volumului-prag pentru ter- 
minarea inspiraţiei dovedeşte că în 
mod normal aceste structuri din regi- 
unea NPMB exercită o influență sti- 
mulatoare asupra scăderii pragului, 
iar lipsa de modificări ale curbei volu- 
mului-prag în functie de timp este o 
dovadă puternică impotriva opiniei 
că desfășurarea, in timp ar fi determi- 
nată de o activitate lazică generată 
în complexul NPMB. 


Mecanismul de terminare a inspira- 
tiei primeşte influenţe stimulatoare 
din cel puţin 3 surse: CIA, receptorii 
pulmonari de distensie și structurile 
din NPMB care inhibă inspiraţia, dar 
primește și influenţe inhibitoare core- 
late cu nivelul Pco,, efecte care nu sint 
influențate de leziunile ce produc ap- 
neusis şi care, de altfel, nu modifică 
nici rata iniţială de creştere a CIA sau 
dependenţa acesteia de CO>. 

Apneusisul se instalează deci atunci 
cind pragul este atit de crescut incit 
CIA ajunge la valoarea sa maximă 
înainte de a fi atins pragul de termi- 
nare a inspiraţiei şi, de aceea, la acest 
nivel inspiraţia nu este modificată. 
Concluzia este că cel puţin la pisică, 
la care s-au efectuat cercetările men- 
tionate, structurile din regiunea 
NPMB nu constituie o parte esenţială 
a generatorului central de bază al 
pattern-ului ritmicitatii respiratorii, dar 
probabil că exercită o influență impor- 
tanta, modulată printr-o aferenta exci- 
tatorie care scade pragul in timpul in- 
spiratiei (49). 

Controlul duratei expiratiei diferă 
de cel al inspiraţiei deoarece, în timp 
ce inflația pulmonară, efectuată in 
timpul fazei inspiratorii, produce un 
reflex inhibitor inspirator cu caracter 
de tot sau nimic, inflatia pulmonara 
practicată în timpul expiraţiei are ca 
efect prelungirea gradată a duratei 
acestei faze, volumele cele mai mari 
dind şi cea mai mare prelungire expi- 
ratorie. Această constatare a fost in- 
terpretată ca o dovadă că controlul 
reflex al duratei expiraţiei de către re- 
ceptorii pulmonari de distensie deţine 
o pondere importantă în cadrul siste- 
mului de reglare a respirației, contro- 
lind rata diminuării volumului în tim- 
pul fazei expiratorii, prin reglarea 
activităţii musculaturii  inspiratorii, 
care persistă — mult redusă — şi în 
faza de expiratie, precum gi prin regla- 
rea rezistenţei căilor aerifere. Aseme- 
nea reflexe care afectează durata ex- 
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piratiei vor influenţa corespunzător 
ventilaţia, iar terminarea reflexă a in- 
Spiraţiei va afecta volumul curent și 
durata expiratiei, astfel incit ventila- 
fia va fi doar uşor influențată. 
Efectele gradate ale inflației. pul- 
monare asupra duratei expiratiei sint 


prezente numai pind la un punct 
situat la 70—80% din durata. acestei 
faze, după care există o stare de neres- 
ponsivitate. Expiraţiile foarte rapide, 
deflatiile sub capacitatea reziduală 
funcţională (CRF) sau inflaţiile care 
depăşesc CRF efectuate în timpul 
părţii reactive a fazei expiratorii pot 
produce o scurtare bruscă a duratei 
expiratiei, demonstrind că aferentele 
care ajung la trunchiul cerebral in 
această perioadă a expiratiei pot influ- 
enta reflex durata expiratiei. 

După ce s-a terminat inspirația, 
continuă să acţioneze inhibitia inspira- 
torie şi în timpul fazei expiratorii, dar 
această inhibitie scade progresiv, pina 
într-atit încît nu mai poate împiedica 
apariţia unei noi inspiratii. În timpul 
perioadei senzitive reflexe a fazei expi- 
ratorii, mecanismul de terminare este 
supus unor diverse influenţe modula- 
toare, în special reflexelor pulmonare 
declanșate; de - distensia receptorilor 
pulmonari, care intirzie debutul unei 
noi inspiratii. 

Concluzia este că mecanismele care 
controlează durata inspiraţiei exercită 
unele influențe asupra factorilor care 
controlează durata. -expiratiei, astfel 
încît să se menţină durata celor două 
faze ale respirației atunci cind durata 
inspiraţiei este alterată reflex prin 
inflaţia pulmonară efectuată in faza 
inspiratorie. Natura, legăturilor dintre 
factorii care controlează durata inspi- 
ratiei și a expiraţiei nu este cunoscută 
încă, dar prin leziunile care produc 
apneusis se pare că o importanță mai 
mare are modul cum este activat 
mecanismul de terminare a inspiraţiei 
decit durata acestei faze (19). Contro- 
lul. duratei expiraţiei este realizat de 
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trei factori principali şi anume: mo- 
mentul terminării inspiraţiei, cantita- 
tea și momentul acțiunii aferentelor 
vagale care diminuă sau activează 
activitatea inhibitorie și rata de declin 
a acestei inhibitii, la care se adaugă 
probabil și aferente de la complexul 
NPMB (14). 

În sfîrşit, recent, s-a mai propus 0 
nouă ipoteză asupra generării ritmului 
respirator, bazată pe inhibiţia presi- 
naptică a aferentelor la neuronii inspi- 
ratori (30). Teoriile curente afirmă că 
neuronii inspiratori și expiratori sint 
reciproc inhibitori, dar rezultatele cer- 
cetărilor recente de electrofiziologie au 
demonstrat că relaţiile dintre aceste 
grupe neuronale sînt asimetrice și 
mult mai complexe. 

Dovada certă a existenţei unei inhi- 
biții centrale reciproce este faptul că 
hiperpolarizarea membranei neuronu- 
lui respirator în timpul perioadei silen- 
tioase este datorată inhibitiei active 
şi nu abolirii  aferenţei excitatorii. 
Metoda curentă pentru demonstrarea 
unei inhibitii active constă în trecerea 
unui curent printr-un electrod intrace- 
lular, pentru a negativa potenţialul 
de membrană mai mult decit poten- 
tialul de echilibru necesar generarii 
potentialelor postsinaptice inhibitoare 
(IPSPs), în aceste condiţii IPSPs 
apărind ca o depolarizare. S-a dovedit 
experimental existența de potenţiale 
postsinaptice inhibitoare în neuronii 
expiratori in timpul inspiraţiei, dar 
pînă în prezent nu s-au adus dovezi 
convingătoare că o inhibitie directă ar 
acţiona și la nivelul neuronilor inspi- 
ratori. De asemenea, nu s-a putut 
evidenția existenţa unor colaterale 
axonice de la neuronii expiratori bulbo- 
spinali din nucleul retroambiguu, care 
ar putea media inhibitia neuronilor 
inspiratori, în sohimb, s-a dovedit că 
neuronii inspiratori precoci ai aceluiași 
nucleu posedă colaterale axonice care 
so distribuie în special de partea 
opusă a bulbului si pot determina inhi- 
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bitia neuronilor expiratori (51). Dove- 
zile existente atestă că inactivitatea 
neuronilor inspiratori în timpul expi- 
ratiei poate fi consecința inhibijiei 
indirecte datorată abolirii aferentei 
excitatorii. De altfel, în timpul hiper- 
capniei prin apnee, cei mai mulți 
neuroni inspiratori încetează să mai 
descarce şi multi neuroni expiratori 
prezintă descărcări lente tonice, de- 
oarece CO, furnizează o aferenta 
majoră oscilatorului respirator, mă- 
rind şi intretinind activitatea neu- 
ronilor inspiratori, iar aceasta, prin 
inhibitie periodică directă, menţine 
activitatea neuronilor expiratori. 

Creşterea Peco, mărește frecvența 
descărcărilor. neuronilor  inspiratori, 
prin creşterea amplitudinii depolari- 
zării membranelor neuronale. Dar, în 
mod paradoxal, membrana neuronilor 
inspiratori este mai depolarizată în 
timpul inspiraţiei şi mai hiperpolari- 
zată în timpul expiratiei, iar neuronii 
expiratori și motoneuronii spinali și ai 
frenicului sint mai hiperpolarizati prin 
creşterea CO, Deci, sub influența 
creşterii CO, creşterea frecvenţei des- 
cărcărilor din neuronii inspiratori nu 
este consecinţa unei acţiuni directe, ci 
mai degrabă a momentului cînd influ- 
enteazi neuronii inspiratori. Durata 
inspiraţiei și a expiraţiei poate fi 
diminuată sau crescută prin creșterea 
activităţii receptorilor de distensie nu- 
mai dacă aferenta crește la mijlocul 
sau în faza tardivă a perioadei inspi- 
ratorii și precoce sau la mijlocul perioa- 
dei expiratorii, ceea ce sugerează că 
influenţele excitatoare asupra respira- 
tiei sint barate ( gated), anumite meca- 
nisme nervoase permifind ca aceste 
aferente să fie active numai intr-o 
anumită perioadă a ciclului respirator 
(55), 

Presupunindu-se că CO, ar acţiona 
asupra unui receptor central, mărinduri 
activitatea proporţional cu Poos, s-a 
căutat identificarea in bulb a unor 
neuroni ale căror descărcări să fio 


condiţionate de nivelul CO,. În vecină- 
tatea zonei chemoreceptoare bulbare 
s-au găsit citiva asemenea neuroni 
care sint activati de CO, gi furnizează 
o aferenti suplimentară neuronilor 
inspiratori, ce poate acționa însă nu- 
mai in timpul inspirației, în restul 
timpului fiind blocată, probabil, de 
depolarizarea presinaptică a termina- 
țiilor receptoare pentru CO, de pe 
neuronii inspiratori, ceea ce ar explica 
şi absența IPSPs din acești neuroni in 
timpul fazei lor silentioase. Această 
ipoteză se bazează pe dovezi în mare 
parte indirecte, pe lipsa inhibitiei 
directe postsinaptice, precum gi pe 
studiul modificărilor potenţialului de 
membrană al neuronilor inspiratori. În 
faza tardivă a expiratiei multi neuroni 
inspiratori bulbari prezintă o depolari- 

zare lentă înainte de a se fi înregistrat 

vreun potenţial de acţiune al altor 

neuroni, cu excepţia grupului fazei de 

întrerupere, care descarcă in expiratia 

tardivă şi în inspiraţia precoce. Conco- 

mitent, mulţi neuroni expiratori arată 

o depolarizare şi o repolarizare abrup- 

tă, care coincide cu sfîrșitul și, respec- 

tiv, cu începutul inspiraţiei. Depolari- 

zarea în creştere lentă a neuronilor 

inspiratori în timpul expiraţiei tardive 

este datorată, probabil, diminuării 

gradate a inhibitiei presinaptice, pro- 

dusă ca urmare a scăderii activității 

neuronului expirator. 

Modificarea pragului procesului in- 
spirator, sub influența mecanismului 
de feedback negativ declanșat de recep- 
torii de  distensie, este mediată de 
interneuronii inhibitori care sint activi 
în timpul inspiraţiei (54). Prin stimu- 
larea’ vagului numai în timpul inspi- 
raţiei au fost evocate potenţiale post- 
sinaptice inhibitorii în neuronii expi- 
ratori, ceea ce sugerează că Interneu- 
ronii inhibitori pot inhiba și direct 
neuronii expiratori şi că efectele vagu- 
lui asupra neuronilor expiratori sint, 
de asemenea, blocate de activitatea 
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ana kee inspiratori inhibitori 
"S-au adus dovezi că aferenţa vagală 
excitatorie atit la neuronii inspiratori, 
cit şi la cei expiratori, este modulată 
presinaptio, în timp ce potentialele 
postsinaptice excitatorii evocate prin 
stimulare vagală sint crescute ca am- 
plitudine în timpul fazelor active ale 
ambelor tipuri de neuroni. Dependenţa 
amplitudinii de faza respiratorie poate 
fi consecinţa fie a blocării presinaptice 
a aferentelor vagale prin depolarizare 
aferentă primară, fie a opririi aferentei 
vagale de către un interneuron care 
permite trecerea impulsurilor vagale 
numai cînd este activ (30). 

După cum reiese din prezentarea 
succintă a principalelor ipoteze asupra 
mecanismelor. comutării fazelor. respi- 
ratorii, problema este încă insuficient 
lămurită. 


Alte reflexe 
care afectează respirația 


Alte reflexe care afectează respiraţia 
— spre deosebire de reflexele proprio- 
ceptive si chemoceptive menționate 
anterior, care acţionează in “condiţii 
fiziologice şi contribuie la realizarea 
activităţii ritmice a respiraţiilor — 
sînt declanşate doar în condiţii neobis- 
nuite sau patologice și produc modifi- 
cări temporare ale respirației. Practic, 
se poate spune că stimularea oricărui 
nery senzitiv poate determina modi- 
ficări reflexe temporare ale frecvenţei 
şi amplitudinii respiratiilor, dar o 
importanță deosebită au în special 
anumite regiuni sau ţesuturi mai bo- 
gate in receptori (mecano-algo-chemo- 
sau termoreceptori). Modificările ven- 
tilatorii produse reflex prin stimularea 
acestor variaţi receptori nu au uneori 
nici o semnificaţie. patologică, alteori 
însă fac parte din simptomatologia 
anumitor. afecțiuni, putind contribui 
la agravarea evoluţiei acestora prin 


tulburările echilibrului acido-bazic pe 
care le provoacă. 

Unele reflexe respiratorii sint de- 
clanșate de stimularea mecanică sau 
chimică a diverșilor receptori prezenţi 
la nivelul căilor respiratorii gi in 
pereţii alveolari (34) și au rolul de a 
apăra aparatul respirator împotriva 
pătrunderii unor agenţi nocivi, sau, 
dacă totuşi au pătruns, de a-i elimina 
din arborele traheo-brongic. Din acest 
grup de reflexe respiratorii de apărare 
menţionăm: 

Apneea reflex’ constă în inhibitia 
respirației, ca mijloc de apărare impo- 
triva pătrunderii in plimin a unor 
substanţe gazoase iritante. Reflexul 
este declanșat de la nivelul zonei 
sensibile a mucoasei nazale inervata 
de trigemen si de terminatiile nervului 
olfactiv si se manifestă prin relaxarea 
maximă a diafragmului, poziţie tora- 
cică de expiratie, gura închisă, nările, 
glota şi bronhiile constrictionate, bra- 
dicardie etc. Acest reflex se produce 
şi la începutul narcozelor prin inhala- 
tie, dacă nu s-au administrat înainte 
curarizante si atropină. 

“În condiţiile pătrunderii unor sub- 
stante puternic iritante in arborele 
traheo-bronsic (gaze toxice, amoniac, 
clor, bioxid de sulf etc.) apare un 
spasm glotic și iritatia căilor respira- 
torii inferioare care poate provoca 
spasm bronşic. Aceste efecte nu sint 
consecinţa stimulării unor receptori 
specifici, ci a lezării terminatiilor ner- 
voase şi, de aceea, nu dispar după ce 
nu mai acţionează agentul cauzal, eì 
persistă uneori multă vreme (58). 

O scurtă apnee retlexă se produce şi 
în timpul faringian al deglutitiei, cînd 
lichidele sau bolul alimentar, ajunse în 
faringe, determină închiderea reflexd 
a glotei şi oprirea respirației în poziție 
inspiratorie (apneusis). Graţie acestul- 
reflex fiziologio este provenită pătrun- 
derea în căile respiratorii a substan- 
tolor ingerate, iar cind se pierde acest 
reflex (stări comatoase, anestozii gene- 
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rale, uneori, chiar și în somnul pro- 
fund) lichidele sau particulele alimen- 
tare ingerate pot pătrunde în căile 
respiratorii, cu grave consecinţe. 
— Strinutul este un alt reflex de 
apărare, declanșat prin excitarea re- 
ceptorilor trigeminali şi, probabil, şi 
olfactivi din căile respiratorii nazale. 
Impulsurile aferente. pornite de la 
mucoasa nazală ajung la bulb, mai 
ales pe calea trigemenului și aici sint 
integrate declanşind secvența de pro- 
cese care produce strănutul și care, în 
multe privinţe, este asemănătoare cu 
aceea a reflexului de tuse. Diferenţa 
constă în faptul că, în strănut, aerul 
este blocat în special la nivelul vălului 
palatin și al uvulei și apoi este expul- 
zat sub presiune din plămini; uvula 
fiind brusc deprimată, aerul trebuie 
să străbată rapid fosele nazale (par- 
tial şi gura), antrenind şi corpul străin 
care a declanşat reflexul. : 
— Tusea este un reflex necondiționat 
de importanță fiziologică deosebită, 
deoarece, declanșat de o iritatie meca- 
nică sau chimică a receptorilor din 
căile respiratorii, are ca rezultat, de 
cele mai multe ori, eliminarea agentu- 
lui declanșator şi menținerea liberă a 
căilor spre alveolele pulmonare. 
Tusea constă dintr-o secvență de 
procese care modifică temporar ritmul 
respirator normal. Declanșarea refle- 
xului începe printr-o inspirație pro- 
fundă, care, pe de o parte, măreşte 
forța de expulzie a coloanei de aer 
prin excitarea receptorilor iritanți din 
căile respiratorii gi, pe de altă parte, 
augmentează forţa musculaturii respi- 
ratorii, care poate determina'un flux 
de aer mai rapid decit dacă activitatea 
ar porni de la un volum pulmonar mai 
mic. După inspiraţia profundă, glota 
se închide prin apropierea coardelor 
vocale și apoi se produce contracția 
bruscă și puternică a mugchilor abdo- 
minali gi a altor mușchi expiratori 
(intercostalii interni etc,), cu. glota 
închisă, ceea ce are ca rezultat creșterea 
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presiunii intratoracice cu peste 
400 mm Hg (de la 2 mm Hg in timpul 
respirației normale). Apoi, coardele 
vocale și epiglota se deschid brusc și, 
din cauza gradientului presional consi- 
derabil dintre alveole și căile respira- 
torii superioare, aerul este expulzat, 
exploziv, cu o viteză liniară care poate 
atinge pină la 280 m/sec. Viteza curen- 
tului de aer este crescută şi din cauză 
că sub influenţa presiunii intratoracice 
pozitive sint comprimate atit bronhiile 
cît şi traheea, lungimea segmentului 
comprimat fiind invers proporţională 
cu variațiile volumului pulmonar. Co- 
loana de aer care se deplasează extrem 
de rapid antrenează obişnuit din bron- 
hii sau trahee corpul străin care a 
declanşat reflexul de tuse, Tusea este 
intensificată de inspirația profundă, 
care stimulează receptorii iritanti ai 
plămînului, ceea ce are ca urmare 
prelungirea paroxismului de tuse. 
Receptorii reflexului de tuse, pre- 
zenti în laringe,. trahee si bronhiile 
mari, sint reprezentaţi de terminatiile 
nervoase care pătrund printre celulele 
epiteliale pind la suprafaţa ciliata şi 
sînt excitate de stimuli mecanici (corpi 
străini, secretii, mucus, puroi, singe, 
praf, presiune, atingere etc.) sau de 
stimuli chimici (gaze sau diverşi corpi 
iritanti). Stimulii mecanici excita in 
special laringele, bifurcatia traheei şi 
pintenii de bifurcatie a bronhiilor 
mari, dar nu declanşează tuse cînd 
acţionează asupra mucoasei bronhiilor 
de ordinul II; dimpotrivă, stimulii 
chimici declanşează tusea excitind în 
special receptorii din bronhiile distale 
şi, mai puţin, receptorii din căile res- 
piratorii superioare. Deoarece unele 
medicamente calmante ale tusei sint 
eficiente numai atunci cind tusea este 
consecința stimulilor mecanici, dar nu 
şi a celor chimici, unii autori consideră 
că receptorii pentru cele două tipuri 
de stimuli sint diferiţi. În sprijinul 
acestei concepţii vin şi constatările că 
stimulii mecanici acţionează prin de- 


formarea mecanică a epiteliului brongic 
şi declanşează potenţiale de acţiune 
care încetează rapid, chiar dacă stimu- 
lul continuă să acţioneze, în timp ce 
stimulii chimici excită direct recep- 
torii bronşici şi produc descărcări pre- 
lungite de impulsuri. Tusea poate fi 
declanșată nu numai prin stimularea 
receptorilor traheo-bronsici, dar gi a 
altor receptori din teritorii inervate de 
glosofaringian și, în special, de pneu- 
mogastric (rinofaringe, laringe, pleure, 
mediastin, esofag, stomac, apendice, 
ficat, splină, anexe, peritoneu etc.). 
Căile aferente ale reflexului de tuse 
sint reprezentate de nervii glosofarin- 
gieni, cînd agentul declanșator actio- 
nează în teritoriul de distribuţie al 
acestor nervi şi mai ales de nervii 
pneumogastrici. De altfel, s-a demon- 
strat experimental că refrigeratia pneu- 
mogastricilor (5—415°) aboleste tusea 
provocată prin stimularea receptorilor 
traheo-bronșici, iar excitarea capătului 
central al unui pneumogastric sectionat 
declanşează tusea. La unele animale 
(ciine, pisică), cîteva fibre aferente ale 
reflexului iau calea trunchiului sim- 
patic, dar la om căile reflexului de 
tuse par a îi exclusiv vagale. 
Integrarea diferitelor aferente care 
provoacă tusea se face în bulb, deoa- 
rece stimularea electrică a unor zone 
bulbare determină o mișcare respira- 
torie spasmodică, dar sediul forma- 
tiunilor nervoase unde are loc inte- 
grarea nu a fost localizat cu precizie. 
Unii autori consideră că tusea ar 
reprezenta un alt aspect al interacti- 
unii reflexului Hering-Breuer cu iner- 
vatia reciprocă a neuronilor. inspira- 
tori. Deoarece odată ce s-a efectuat o 
inspirație profundă nu se mai poate 
opri voluntar declanșarea unei con- 
tractii violente a musculaturii expira- 
torii, se admite că inhibifia reflexd 
completă a neuronilor inspiratori, care 
se instalează după o inspiraţie pro- 
fundă, eliberează neuronii expiratori 
de acţiunea inhibitorie exercitată obig- 


nuit de către neuronii 
inspiratori şi, ca urmare, se produce 
expiratia forțată (58). 

Căile eferente ale reflexului de tuse 
sint reprezentate de fibre care, prove- 
nite din structuri separate din GRD 
şi GRV, coboară in cordoanele ven- 
trale ale măduvei, independent de 
fibrele care controlează activitatea. rit- 
mică a diafragmului. Impulsurile sint 
integrate la nivelul motoneuronilor 
spinali în actul motor respirator rit- 
mic, producind reflexul de tuse prin 
stimuli transmisi pe toţi nervii motori 
ce deservesc musculatura respiratorie 
care acţionează în procesele mentio- 
nate anterior. 

Tusea este un reflex fiziologic de 
apărare, care are ca rezultat evacuarea 
diversilor corpi străini sau a vaporilor 
toxici din arborele bronsic. Anestezia 
generală şi stările comatoase de diverse 
etiologii suprimă reflexul de tuse, fapt 
cu importante implicaţii patologice, in 
special la bolnavii cu  hipersecreţie 
bronșică, sau la cei la care tusea, de- 
clanșată de vomă, a fost urmată de 
aspiraţia conţinutului gastric, deoa- 
rece este favorizată apariţia unor grave 
complicaţii septice pulmonare. Ace- 
leaşi pericole îi ameninţă şi pe batrini, 
la care reflexul de tuse este diminuat, 
precum și pe pacienţii cu paralizii ale 
musculaturii inspiratorii sau expira- 
torii, la care eficienţa tusei este dimi- 
nuata. 

Tusea, desi reflex de apărare, poate 
fi cauza unor complicaţii respiratorii 
sau circulatorii. Pneumotoraxul şi pne- 
umomediastinul sint numai rare ori 
provocate de tuse, deoarece, concomi- 
tent cu creşterea presiunii intratora- 
cice, creşte şi presiunea intrapleurală 
şi, deci, nu se modifică substanţial 
presiunea transmurală ; in schimb, cres- 
terea presiunii intratoracice poate im- 
piedica întoarcerea singelui spre cord 
prin comprimarea venelor cave, deter- 
minind creşterea bruscă a presiunii 
venoase centrale, care poate provoca 
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o serie de tulburări hemodinamice și 
chiar sincopă tusigenă, caracterizată 
prin pierderea cunoștinței la un acces 
de tuse cu revenire de îndată ce se 
regularizează respiratiile. Această sin- 
copă se produce la pacienţii cu emfi- 
zem sau alte pneumopatii obstructive, 
mai ales la aceia care prezintă conco- 
mitent şi o tulburare a controlului 
vasomotor si este consecința unei 
ischemii cerebrale temporare, deter- 
minată atit de scăderea bruscă a debi- 
tului cardiac, cit şi de vasoconstrictia 
reflexă. S-au descris însă şi cazuri in 
care sincopa tusigenă a fost consecința 
hernierii amigdalelor cerebeloase prin 
foramen magnum în timpul tusei. Cer- 
cetările efectuate la asemenea bolnavi 
au arătat că în timpul tusei se produ- 
cea scăderea presiunii LCR, bradicar- 
die şi cefalee, tulburări care dispăreau 
la cîteva minute după incetarea tusei 
şi au fost complet abolite după cranio- 
tomie. suboccipitală si laminectomie 
cervicală superioară. Lărgirea spatiu- 
lui vascular în timpul tusei a provocat 
în asemenea cazuri împingerea amig- 
dalei în canalul vertebral, cu compre- 
siune consecutivă a bulbului, care, la 
rindul său, a fost cauza hipotensiunii 
şi a ischemiei cerebrale manifestată 
clinic prin sincopa. 

Reflexele declanşate de stimularea 
receptorilor J (receptori pulmonarijuxta- 
capilari —  juztapulmonary-capillary 
receptors — de fapt situati in peretele 
capilarelor pulmonare) sint determi- 
nate obișnuit de congestia pulmonară 
care se produce in timpul efortului 
fizic, de creşterea volumului lichidelor 
interstitiale pulmonare (edemul pul- 
monar) sau de creșterea presiunii din 
capilarele pulmonare, adică de condiţii 
care produc colabare pulmonară (de 
aceea acești receptori mai sint denu- 
miti și de deflatie — deflation recep- 
tors), Excitarea receptorilor J la ani- 
male provoacă tahipnee, bronhocon- 
stricfie, bradicardie, hipotensiune și 
inhibitia unor reflexe monosinaptice 
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extensoare ale membrelor 
efecte abolite de’ vagoto- 


flexoare şi 
anterioare, 
mie. 

Efectele reflexe ale stimulării recep- 
torilor J pot fi reproduse și prin injec- 
tarea unor substante chimice in circu- 
latia pulmonară (fenildiguanid, vera- 
trină, serotonină, histamină etc.), con- 
stituind chemoreflexul pulmonar. Du- 
pă injectarea de fenildiguanid se pro- 
duce blocarea bruscă a impulsurilor 
în receptorii J, cu bradicardie şi 
apnee la capacitatea reziduală func- 
țională (CRF) la pisică gi creșterea 
CRF la iepure, după care urmează, la 
ambele specii, stimularea marcată a 
inspiratiilor; in schimb, injectarea de 
histamină provoacă, de la început, 
tahicardie și tahipnee. Cercetările elec- 
trofiziologice au precizat că dupa 
fenildiguanid  descărcările în fibrele 
vagale cu conducere lentă, care conduc 
impulsurile generate la nivelul recep- 
torilor J, crese rapid în primele 
3 secunde, după care descresc exponen- 
tial, ajungind după 9 secunde la o 
valoare de numai 15% din cea maxi- 
mă, în timp ce după histamină descăr- 
cările de impulsuri încep doar după 
5 secunde, cresc progresiv la aproxi- 
mativ jumătate din valoarea de virf 
la 9 secunde, ating nivelul maxim 
între 12 și 18 secunde şi dispar după 
30 de secunde. Aceste rezultate arată 
că histamina produce stimularea lentă 
a receptorilor J, ceea ce explică gi 
faptul că nu provoacă apneea ini- 
țială (62) (60). 

Bronhoconstrictia care apare conse- 
cutiv stimulării receptorilor J are 
intensitate variabilă la diverse specii 
animale, la pisică fiind slabă iar la 
iepure foarte puternică. La om efectul 
bronhoconstrictor este de asemenea 
prezent şi, deoarece stimularea recep- 
torilor J are loc în timpul efortului 
muscular, este posibil ca acest efect 
să deţină un rol în patogenia astmului 
brongic indus de efort; acțiunea sti- 
mulantă a histaminei asupra recepto- 
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rilor J sugerează participarea lor în 
patogenia astmului bronsic alergic (28). 

Reflexele declanșate de stimularea 
receptorilor iritanti (lung irritants re- 
ceptors) , situaţi intre celulele epiteliale 
ale bronhiilor şi bronhiolelor și avind 
proprietatea de a se adapta rapid, 
sint declanșate de excitanti chimici 
(fenildiguanid, histamină, amoniac, 
fum de țigară, talc etc.), de iritanti 
particulati, anafilaxie, microembolii, 
constrictia musculaturii netede bron- 
şice, colapsul sau distensia pereţilor 
bronşici, atelectazie sau alte condiţii 
care măresc complianta pulmonară 
(5). Unii din acești agenţi stimulează 
și receptorii J, uneori chiar mai intens 
decît receptorii iritanti (fenildiguanid, 
histamina, anafilaxia, microembolis- 
mul etc.). 

Principalele efecte ale stimulării re- 
ceptorilor pulmonari iritanti sînt hi- 
perpneea si bronhoconstrictia, deşi unii 
autori le pun la îndoială, deoarece 
histamina provoacă efecte reflexe res- 
piratorii numai dacă este injectata in 
atriul drept dar nu şi dacă este injec- 
tată în atriul sting (35) şi, mai ales, 
datorită faptului că cei mai multi 
receptori iritanti din plaminul de ciine 
nu sint stimulati de anumiti iritanti 
ca: pulberea de talc, fumul de ţigară, 
amoniac etc. (71). 

Semnificaţia reflexelor declanșate 
prin stimularea receptorilor iritanti la 
omul normal — dacă ele există — este 
încă necunoscută. S-a sugerat inter- 
ventia acestor receptori în producerea 
reflexelor de deflatie, deoarece ei se 
adaptează rapid atit la inflaţia cit şi 
la deflatia plăminilor, dar este putin 
probabil ca ei să poată fi stimulati de 
modificările lente ale volumului pul- 
monar, mai ales că efectul deflatiei 
persistă in tot timpul producerii ei 
{30—60 secunde), in timp ce receptorii 
iritanti se adaptează rapid. S-a mai 
emis ipoteza că receptorii iritanți ar 
participa la producerea reflexului pa- 
radoxal Head, dar și acest reflex du- 
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rează o anumită perioadă de timp, pe 
cînd descărcările receptorilor iritanti 
scad rapid gi în 2 secunde după inflaţia 
plăminilor ajung la 0—30% din va- 
loarea iniţială. De aceea, intervenţia 
stimulării receptorilor iritanti ar putea 
opera cel mult in declanșarea re- 
flexului dar nu și in menţinerea lui. 
Ca urmare a acestor rezultate recente, 
unii autori (62) sugerează că receptorii 
pulmonari iritanti ar exercita aceleași 
efecte ca si receptorii de distensie, iar 
altii admit rolul lor in patogenia crizei 
de astm bronsic, histamina care se 
eliberează local în aceste condiţii pro- 
vocînd bronhioloconstrictie si tahipnee 
prin stimularea receptorilor iritanti (1). 

Sughiful este un reflex care constă 
în contracția spasmodică a diafrag- 
mului care produce o inspiraţie bruscă, 
în timpul căreia glota se închide, pro- 
vocînd, prin trecerea aerului, zgomotul 
şi senzaţia caracteristice. De obicei, 
cauza sughitului este stimularea anor- 
mală a terminatiilor nervoase aferente 
din diafragm, alteori stimularea centri- 
lor respiratori de către anumiţi agenți 
prezenţi în singe, iar în unele cazuri 
apare fără o cauză cunoscută. Impor- 
tanta fiziologică a acestui reflex nu 
este încă lămurită. 

Căile descendente ale reflexului, la 
fel ca şi cele ale tusei, coboară în 
cordoanele ventrale medulare şi inte- 
grarea impulsurilor descendente în ac- 
tul motor respirator ritmic are loc în 
motoneuronii spinali care inerveaza 
musculatura respiratorie (3). 

Căscatul este un act reflex complex 
care implică participarea plăminilor, 
vaselor sanguine, glandelor lacrimale 
şi salivare, musculaturii respiratorii şi 
faciale. Odată iniţiat, căseatul nu mai 
poate fi oprit, însă manifestările sale 
pot fi modificate voluntar. 

Actul căsoatului începe cu o inspi- 
raţie asociată ou dilatatia marcată a 
faringelui, pentru ca în momentul 
maxim al inspirației să se producă 


mișcările faciale caracteristice și să se 
termine cu o expiratie pasivă. 

Căsoatul se însoţeşte gi de lacrima- 
tie, hipersalivatie, vasoconstrictie re- 
Mexă a pielii și obişnuit, dar nu obliga- 
tor, de întinderea corpului (care la om 
poate fi disociată voluntar, spre deose- 
bire de animale unde aceasta nu se 
poate separa). Lacrimatia și salivatia, 
in căscat, sint de origine reflexă, însă 
modalitatea concretă de realizare ră- 
mine necunoscută, în timp ce vasocon- 
strictia poate fi similară cu vasocon- 
strictia reflexd după o respiraţie pro- 
tundă. La persoanele în vîrstă, la indi- 
vizii „alerţi“, căscatul este urmat ade- 
sea de o pauză în ciclul respirator. 

Starea de plictiseală și toropeală 
sînt obişnuit cauzele precipitante ale 
căscatului. Din cauza legăturii cu 
starea de somn s-a presupus că în 
producerea căscatului ar fi implicată 
formaţia reticulata a trunchiului cere- 
bral. În realitate, însă, experimental, 
nici o arie a sistemului nervos central 
nu produce prin stimularea sa căscat 
şi, ca urmare, semnificaţia acestui 
reflex „ubicuitar“ şi comun rămîne 
încă necunoscută, desi s-a sugerat că 
prin inspiraţia profundă declanșată (și 
întinderea receptorilor alveolari) ar 
avea rol în prevenirea colaborării 
(atelectaziei) alveolelor. 

La animale s-a reuşit producerea 
căscatului prin administrare i.v. de 
ACTH si MSH (melanocyle stimula- 
ting hormone), care se presupune ca 
acţionează la nivel hipotalamic si de 
aici, prin conexiunile ascendente și des- 
cendente, asupra formaţiei reticulate 
a trunchiului cerebral. Mai recent, 
instilatiile cu zinc in ventriculul late- 
ral la şobolan au determinat de ase- 
menea căscat, după o perioadă de 
latenţă de 40—60 min, mecanism ce 
pare a fi specific, dar încă greu de 
explicat, 

Căscatul excesiv se poate intilni oa 
un simptom nespecific în unele boli ale 
sistemului nervos central. Astfel, in 
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encefalite, meningite, epilepsie (ca au- 
ră), la bolnavii cu hipertensiune cra- 
niană (de orice cauză) s-a descris 
prezenţa unui căscat frecvent; de 
asemenea, s-a remarcat că la bolnavii 
hemiplegici căscatul se însoţeşte une- 
ori de întinderea membrelor obișnuit 
paralizate. 

Un alt grup de reflexe respiratorii 
este declanșat de stimularea baro- și 
chemoreceptorilor cardio-vasculari. 

Reflexele respiratorii baroceptoare 
sint declanșate prin stimularea de către 
modificări ale presiunii intravasculare 
a unor receptori specifici, raspinditi in 
adventicea cirjei aortice şi in zona de 
bifurcatie a carotidelor. Cercetările 
experimentale au precizat că o creş- 
tere bruscă a presiunii în aceste zone 
barosensibile este urmată de scăderea 
frecvenţei şi profunzimii respiratiilor 
şi chiar de apnee, atunci cînd creşte- 
rile presionale sint mari, concomitent 
cu diminuarea rezistenţei căilor aeri- 
fere la flux și creșterea compliantei 
pulmonare (15). Aceste modificări ven- 
tilatorii nu durează, chiar dacă per- 
sistă hipertensiunea intravasculară, 
atit din cauza adaptării rapide a recep- 
torilor, cit şi ca urmare a creșterii 
Pco, care se instalează consecutiv 
apneei. Scăderea bruscă a presiunii 
intravasculare exercită efecte ventila- 
torii inverse, declansind hiperpnee. 

Efectele modificărilor presiunii in- 
travasculare se repercută nu numai 
asupra respirației, ci și asupra hemo- 
dinamicii şi a tonusului vegetativ, 
creşterile presionale determinind . un 
efect depresor (bradicardie, vasodila- 
tatie, hipotensiune) și inhibarea siste- 
mului simpatic, iar diminuările presi- 
onale avind efecte inverse. 

Aferentele descărcate de barorecep- 
torii sino-carotidieni şi aortici, în con- 
ditiile unor modificări bruşte ale pre- 
siunii intravasculare, ajung la nivel 
bulbar pe calea nervilor glosofaringieni 
(cele sino-oarotidiene) şi, respectiv, a 
nervilor vagi (cele aortice), modificind 


corespunzător activitatea centrilor bul- 
bari cardio-vasculari și respiratori. 
De obicei, modificările hemodina- 
mice apar cu ocazia variațiilor bruște 
şi de scurtă durată ale presiunii intra- 
vasculare, care nu provoacă gi modi- 
ficări respiratorii gsi, de aceea, se 
consideră că acestea din urmă ar avea 
doar rolul de a întări efectele hemodi- 
namice, contribuind la stabilizarea ten- 
siunii arteriale prin influențarea în- 
toarcerii venoase (83). Într-adevăr, in 
condiţii de vasodilatatie, are loc o 
sechestrare de singe în special in viscere, 
iar creşterea activităţii ventilatorii in- 
tervine ca 0 pompă, impingind singele 
din cava inferioară in segmentul tora- 
cic, iar in conditii de hipertensiune 
inhibitia respiraţiilor ar favoriza acu- 
mularea de singe în zona splanhnică, 
diminuind întoarcerea venoasă şi debi- 
tul cardiac. 

Baroreceptorii din pereţii atriilor și 
ai venelor mari exercită acţiuni respi- 
ratorii inverse comparativ cu cei sis- 
temici (sino-carotidieni şi aortici), pro- 
vocind hiperpnee reflexă, ca urmare a 
stimulării lor prin distensie. În condiţii 
obişnuite modificările: respiratorii de- 
clanșate de la nivelul acestor receptori 
sînt slabe și de importanţă redusă (82). 

Reflexele respiratorii chemorecep- 
toare sînt declanșate prin stimularea 
unor chemoreceptori specifici prezenţi 
în vasele miocardului (11). Cercetări 
experimentale au demonstrat că injec- 
tarea de veratrină sau de nicotină in 
arterele coronare care irigă ventriculul 
sting produce apnee, hipotensiune și 
bradicardie — chemoreflexul corona- 
rian sau reflexul Jarisch-Bezold —, 
răspuns abolit prin vagotomie, Aceste 
modificări reflexe se admite că ar fi 
consecința stimulării de către drogu- 
rile menţionate a unor chemoreceptori, 
încă neidentificati, situaţi în miocard, 
Alţi autori susţin, insă, că aceste modi- 
ficări reflexe hemodinamice și respira» 
torii ar fi datorate stimulării recepto- 
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rilor de distensie din ventriculul sting 
(25). 

Reflexele proprioceptive respiratorii 
declanșate de mișcările active și/sau 
pasive ale membrelor sint consecinţa 
stimulării receptorilor din articulaţii și 
structurile periarticulare și nu a recep- 
torilor musculo-tendinoși. Aceste re- 
flexe, care alectează concomitent res- 
piratia si hemodinamica, nu se dato- 
reso modificărilor presiunii intratora- 
cice sau intraabdominale și nici vibra- 
tiei produse de mișcările membrelor, 
deoarece sint prezente și atunci cînd 
se provoacă mișcări pasive unui mem- 
bru care isi menţine conexiunile cu 
corpul doar prin legăturile vasculo-ner- 
voase. Se admite obișnuit că hiper- 
pneea din efortul fizic ar avea ca 
mecanism asemenea reflexe. 

Reflexele respiratorii determinate de 
dureri somatice si viscerale sint frec- 
vente in practică. Stimularea algore- 
ceptorilor din piele şi/sau mucoase 
produce intensificarea ventilatiei, in 
timp ce distensia intestinului sau a 
colecistului şi căilor biliare, tracţiunea 
exercitată pe mezouri şi diverse afec- 
tiuni viscerale diminuă . ventilația si 
provoacă chiar apnee; de asemenea, 
presiunea pe globii oculari are ca 
rezultat nu numai inhibitia cardiacă, 
dar şi rărirea respiratiilor pina la 
apnee (cu condiţia să nu se instaleze 
hipotensiune arterială). Prin stimu- 
larea intensă a ventilatiei durerile se- 
vere şi prelungite determină hipocap- 
nie şi alcaloză respiratorie. 

Administrarea i.v. a unui analgetic 
puternic care suprimă rapid senzaţia 
de durere este urmată de diminuarea 
temporară a ventilaţiei, pentru că au 
dispărut influenţele reflexe care men- 
țineau hiperpneea, iar cele chimice 
sint încă insuliciente pentru a menţine 
o activitate eupneică. O situaţie ase- 
mănătoare se produce şi atunoi cind 
centrii respiratori sint inhibaţi prin 
traume, ischemii şi, mai ales, prin 
droguri, devenind mai puţin reactivi 


la diversi stimuli și funcţionind doar 
graţie sumării acţiunii impulsurilor 
aferente proprio- și chemoceptoare; 
dacă în asemenea condiţii una din 


sursele importante de impulsuri va fi 
blocată prin analgezie sau anestezie, 
ventilatia va diminua sau chiar se va 
opri o anumită perioadă de timp (58). 

Reflexele respiratorii declanșate de 
stimularea  crio-şi  algoreceptorilor 
cutanati sînt caracterizate prin hiper- 
pnee accentuată gi intervin, de exem- 
plu, in cazul unui dug rece (un minut 
sub duș cu apă avind temperatura de 


15” măreşte cu 20—25 
]/minut). 

Aplicarea unor stimuli care provoaca 
activarea ventilatiei prin declangarea 
unor reflexe respiratorii este utilizata 
în clinică la pacienţii cu alterări ale 
stării de conştiență la care există 
tendința de hipoventilaţie (flagelatia 
feţei, ciupit, mirosirea de amoniac etc. 
la cei în sincopă), dar și alternanța de 
băi calde şi reci sau distensia sfinc- 
terului anal pentru a declanșa respi- 
rațiile la nou-născutul in apnee. 


ventilatia 


Reglarea comportamentală și voluntară a ventilatiei 


Multă vreme s-a considerat, in mod 
eronat, că activitatea respiratorie ar fi 
controlată reflex numai în funcţie de 
necesităţile metabolice ale organismu- 
lui. În realitate, respirația — conside- 
rată obişnuit ca o funcţie foarte auto- 
matizată — se află permanent nu 
numai sub influenţa centrilor respira- 
tori bulbo-pontini, ci si a altor forma- 
fiuni nervoase supraetajate, care, ac- 
tionind direct sau prin intermediul 
centrilor controlului automat asupra 
motoneuronilor spinali care inerveaza 
musculatura respiratorie, integrează 
funcţia respiratorie în cadrul diverse- 
lor activităţi comportamentale com- 
plexe, realizind un mecanism de reglare 
supraadăugat celui al necesităţilor me- 
tabolice. Menţionăm în acest sens 
modificările respiratorii care însoțesc 
unele adaptări vegetative (termore- 
glarea, febra, adaptările hemodinamice 
în efort etc.) şi care se realizează sub 
controlul unor centri nervoși supe- 
riori de integrare, în special a celor 
hipotalamici. Importante sint, de ase- 
menea, modificările- respiratorii aso- 
ciate diverselor stări afectivo-emofio- 
nale, controlate in special de către 
formațiuni ale sistemului limbic. In 
sfirgit, trebuie subliniat și rolul scoar- 


tei cerebrale și al centrilor subcorticali 
în reglarea modificărilor respiratorii 
reflex condiţionate şi a unor activități 
specific umane, controlate conștient 
(vorbit, citit, cîntat din gură sau din 
instrumente de suflat, fluierat, ris, 
suspin etc.), precum și posibilitatea 
modificării temporare voluntare a pro- 
funzimii şi frecvenţei respiratiilor. Cu- 
nostintele actuale despre influentele 
formațiunilor nervoase suprapontine 
asupra controlului respirației sint inca 
lacunare şi adeseori insuficiente pen- 
tru înţelegerea complexităţii integrării 
respirației în diversele activităţi ale 
organismului. Dar există o serie de 
date, mai ales experimentale, care 
permit conturarea funcţiei unor centri 
nervoși superiori in controlul respi- 
raţiei. 
Mezencefalul şi diencefalul contin 
structuri care, atunci cind sint acti- 
vate sau distruse, produc modificări 
respiratorii. Astfel, lezarea structurala 
sau funcţională a hipotalamusului este 
urmată de diminuarea responsivităţii 
centrilor bulbari la stimuli, manifes- 
tată prin diminuarea minut-volumu- 
lui ventilator, iar stimularea la ani- 
male a hipotalamusului şi a porțiunii 
dorsale a mezencefalului măreşte vo- 
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lumul curent, frecvența respiratiilor 
sau ambii parametri. Stimulările ta- 
lamusului, ale porțiunii anterioare a 
hipotalamusului și ale nucleului roşu, 
etectuate la om în cursul operaţiilor 
stereotaxice, produc diminuarea frec- 
ventei respiratiilor, în timp ce anes- 
tezia sau electrocoagularea ariei tu- 
berale sau mamilare și a hipotalamu- 
sului au ca efect diminuarea volu- 
mului curent. Alte cercetări experi- 
mentale au evidenţiat prezenţa de 
descărcări tonice din hipotalamus cu 
acțiune stimulatoare asupra neuroni- 
lor inspiratori bulbari (75). Aceste 
cercetări dovedesc că hipotalamusul, 
probabil şi mezencefalul, exercită efec- 
te stimulatoare asupra centrilor in- 
spiratori bulbari, fie prin intermediul 
sistemului reticulat activator, fie doar 
prin faptul că pe aici trec fibrele căilor 
hipotalamice. Stimularea sistemului 
reticulat activator este probabil răs- 
punzătoare pentru comportamentul ca- 
racteristic al reacției generale de tre- 
zire, în sensul că aceasta nu numai 
alertează organismul, dar îl şi prepară 
pentru o activitate musculară ime- 
diată (33). 

Legăturile dintre hipotalamus şi 
centrii respiratori bulbo-pontini stau 
la baza integrării funcţiei respiratorii 
în diverse activităţi vegetative, ca de 
exemplu în procesele de termoreglare. 
Astfel, la unele specii animale, cu 
blană și lipsite de glande sudoripare, 
supraîncălzirea determină o intensă 
polipnee, deoarece, datorită vehiculării 
unui volum crescut de aer cu viteză 
sporită prin căile respiratorii, faringe 
şi gură, se realizează evaporarea unor 
cantităţi crescute de apă, pierzindu-se 
concomitent și mari cantităţi de căl- 
dură din organism. S-a constatat că 
la capra neanesteziată, în timpul po- 
lipneei termice, frecvența creşte de 
la 40 la 270 respiraţii pe minut, Paco, 
scade de la 39 la 25 mm Hg, iar tem- 
peratura rectală crește numai: cu 1° 
(8). Se subliniază faptul că polipneea 
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termică nu determină scăderi masive 
ale Paco, deoarece mare parte din 
aerul vehiculat nu ajunge pind in al- 
veole, ci primenegte mai ales aerul din 
spaţiul mort, pentru că pe măsură ce 
creşte frecvența respiratiilor scade pro- 
funzimea lor. Polipneea termică este 
inițiată de către centrii hipotalamici 
ai termoreglării, ca urmare a creșterii 
temperaturii singelui care îi irigă și, 
apoi, este controlată de formaţiuni 
nervoase strict legate de centrii pneu- 
motaxici. Mecanisme asemănătoare 
intervin, partial, şi în explicarea modi- 
ficărilor respiratorii care insotesc efor- 
tul fizic și stările febrile. Polipneea 
termică reprezintă un exemplu demon- 
strativ de ventilaţie în exces fata de 
necesităţile strict metabolice ale schim- 
burilor gazoase. 

Sistemul limbic — ansamblul com- 
plex de formaţiuni nervoase implicat, 
în special, în stările afectiv-emotionale 
— influențează de asemenea activita- 
tea respiratorie în diverse stări com- 
portamentale. Astfel stimularea expe- 
rimentală a cortexului suprafeței orbi- 
tale posterioare, a girusului cingulat, a 
virfului lobului temporal, a operculu- 
lui temporal anterior și a insulei ante- 
rioare are ca urmare aparitia de modi- 
ficări respiratorii, cea mai mare parte 
a suprafeţei „insular-orbitale“ şi cea 
mai mare parte a girusului cingulat 
fiind inhibitoare; aceste efecte au fost 
confirmate şi la om în timpul inter- 
ventiilor neurochirurgicale (68); de 
asemenea, s-a constatat că stimularea 
amigdalei determină rărirea frecven- 
tei respiratiilor. Deoarece prin excita- 
rea unor arii nervoase apartinind siste- 
mului limbic şi hipotalamusului pot 
fi produse o serie de stări afectiv- 
emoționale (frică, furie, placiditate 
etc.), se admite că modificările vege- 
tative gsi respiratorii care însoțesc 
aceste. stări sint rezultatul stimulării 
complexului hipotalamo-limbie şi de- 
servesc componentele respective ale 
acestor comportamente. Astfel, frica 


augmentează obişnuit atit ventilatia, 
cit și activitatea cordului, punind 
organismul în condiţii: mai bune de 
apărare sau fugă, iar furia și emoţiile 
pozitive se insotesc de hiperpnee și 
uneori de apnee de scurtă durată. Rela- 
ţiile- dintre modificările. pattern-ului 
respirator şi anumite tipuri de emoţii 
sînt utilizate în diagnosticul unor stări 
psihonevrotice, precum şi în ‘detecta- 
rea anumitor stări afective: de exem- 
plu cind o persoană minte, spirograma 
devine neregulată sau apar suspine 
intermitente si uneori chiar dispnee 
(29). 

Conexiunile ‘strinse dintre anumite 
formaţiuni ale sistemului limbic şi 
olfactie. — care justifică şi denumirea 
de rinencefal sub care era desemnat 
înainte acest important centru nervos 
— explică şi faptul că atunci cind 
vrem să simţim mai bine anumite 
mirosuri, se modifică temporar respi- 
ratia şi se realizează adulmecarea. În 
timpul respiratiilor obișnuite curentul 
de aer care străbate cavitățile nazale 
nu ajunge pina la pata galbenă — zona 
în care se găsesc receptorii olfactivi 
— și, de aceea, stimulii odoranti mai 
slabi nu sînt percepuți. Prin realizarea 
voluntară a unei serii de respiratii for- 
tate si scurte, care creează curenți 
puternici de aer si provoacă curenți 
secundari în direcţia mucoasei olfac- 
tive, se măreşte cantitatea de aer care 
ajunge pind la nivelul receptorilor 
olfactivi fiind percepute şi: mirosurile 
mai slabe. Excitatia si senzațiile olfac- 
tive apar în inspiraţie si se termină in 
expiratie, fiind deci ciclice si intermi- 
tente. 

Anumite arii corticale exercita, de 
asemenea, influențe asupra pattern- 
ului respirator, cu toate că în condiţii 
obișnuite respiraţia nu este un act 
conștient, Astfel, prin stimularea elec- 
trică a regiunii presylviene s-au putut 
delimita două zone, ambele localizate 
la nivelul reprezentării corticale a 
musculaturii somatice, cu acţiuni anta- 


185 


goniste asupra respirației (78):1) o zonă 
stimulatoare situată pe girusul sig- 
moidian anterior și pe cortexul supra- 
feţei mediane a emisferei centrale, la 
cline şi pisică, și la maimuțe o zona 
situată rostral faţă de girusul precen- 
tral superior, în parte cu poziție ros- 
trală fata de reprezentarea motorie a 
feţei, limbii, glotei etc., care provoacă 
mișcări ritmice de lingere, masticatie, 
deglutitie, salivatie si un fel de gro- 
hait si alte forme de vocalizare și 2) 0 
zonă inhibitoare, care include girusul 
compus anterior și cea mai mare parte 
a cortexului girusului sylvian și a celui 
ectosylvian, la pisică incluzind și 
girusul proreus, iar la maimuță o 
suprafaţă situată caudal fata de extre- 
mitatea inferioară a girusului precen- 
tral inferior, care provoacă modificări 
inhibitorii respiratorii si masticatie, 
precum și o altă zonă care coincide cu 
aria motorie II care accelerează res- 
piratiile. Asocierea mișcărilor de mas- 
ticatie si deglutitie cu modificari respi- 
ratorii după stimularea ariei 6 explică 
posibilitatea - coordonării acestor re- 
flexe legate de actul alimentării cu 
modificările respiratorii (68). 
Sensibilitatea extremă a respirației 
la diverse’ excitatii este condiţionată 
de procese nervoase, prompte și adec- 
vate, controlate de segmentele supe- 
rioare ale creierului, inclusiv de scoarța 
emisferelor cerebrale. Dovadă este po- 
sibilitatea elaborării de reflexe condi- 
tionate respiratorii prin asocierea re- 
petată a unor excitanfi neconditionati 
cu diversi excitanti indiferenți sau cu 
anumite activităţi ale organismului. 
Astfel, s-a reuşit ca, pe fondul stimu- 
lării respiratorii care survine cind se 
respiră un aer cu 5% CO, (excitan- 
tul necondiţionat), să se elaboreze o 
hiperventilatie reflex condiţionată du- 
pă asocierea de citeva ori cu un exci- 
tant indiferent (metronom), la actiu- 
nea doar a acestuia din urmă. De ase- 
menoa, impulsurile descărcate de la 
nivelul receptorilor musculari si ten- 


dinogi, asociate în timpul efortului 
muscular cu modificări cantitative ale 
gazelor sanguine (hipoxie și hipercap- 
nie), devin excitanți condifionati, sti- 
mulind activitatea ventilatorie și a- 
daptind-o la necesităţile efortului. 
Acest reflex condiţionat intervine în 
patogenia hiperpneei de efort, după 
cum reiese din constatarea că aceeaşi 
modificare a ventilatiei poate fi. pro- 
dusă și prin flexia și extensia pasivă a 
membrelor, manevră care nu modifică 
semnificativ metabolismul general. Cer- 
cetări efectuate pe sportivi au de- 
monstrat că, prin mecanisme reflex 
condiționate, se produc modificări 
hemodinamice și hiperventilatie „de 
efort“ încă înainte de începutul efor- 
tului fizic propriu zis; de asemenea, 
au fost evidenţiate modificări reflex 
condiţionate ale frecvenţei respiratii- 
lor la sportivi cu ocazia startului în 
întreceri sau doar la îndreptarea spre 
locul competiţiei, precum şi modificări 
ventilatorii la muncitori încă de la 
deșteptare în zilele de lucru, dar ab- 
sente în ziua de repaus. În sfîrşit, men- 
ţionăm faptul că modificările ventila- 
torii, prezente la muncitorii care pres- 
tează un etort fizic într-un anumit 
mediu, se instalează de îndată ce se 
intră în mediul respectiv de muncă, 
deci înainte de începerea efortului 
fizic. 

Elaborarea reflexelor condiţionate 
respiratorii permite ca excitanti, care 
prin ei înșiși nu au relaţii cu controlul 
respirației, să exercite influențe im- 
portante asupra frecvenţei şi profun- 
zimii respiratiilor, mai ales cu ocazia 
adaptărilor din timpul activităţii mus- 
culare (7). 

Modificările reflex condiţionate ale 
respirației, reglate de scoarță și centrii 
subcorticali, se realizează fără control 
conştient. Dar, omul are și posibilita- 
tea de a-și modifica respiraţia congti- 
ent, voluntar, pe perioade scurte de 
timp — hiperpneea și apneea volun- 
tare. Astfel, se poate realiza o hiper- 
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ventilaţie voluntară timp de citeva 
minute, pind ce prin eliminarea unor 
cantităţi crescute de CO, se instalează 
o alcaloză respiratorie gi manifestări 
clinice de tetanie (spasm corpo-pedal). 
Hiperventilatia voluntară, mult mai 
intensă comparativ cu cea produsă 
prin mecanisme de control automat, 
sau subconștient, poate atinge pe 
perioade scurte de timp pind la 150: 
l/minut. De asemenea, se poate rea- 
liza apnee voluntară pe perioade va- 
riabile, de la mai putin de un minut: 
pînă la peste 10 minute, depinzind de 
motivaţie, volumul pulmonar şi ten- 
siunea alveolară a gazelor la inceputul 
apneei (8). Momentul cînd nu se mai 
poate ţine respiraţia (breaking point) 
depinde de Paco, si de Paoz, dacă 
apneea se instalează după respiratii 
obişnuite acest punct fiind atins atunci 
cînd Paco, a crescut la aproximativ 
50 mm Hg şi Pao, a scăzut sub 70 mm 
Hg. Printr-o hiperventilatie prealabilă, 

printr-o inspiraţie unică de O, 100% 
si, mai ales, prin hiperventilatie pre- 
alabilă de O, 100%, se poate prelungi 

apneea voluntară; de asemenea, dacă 
la limita tinerii respirației subiectul 

respiră un amestec gazos care diminuă 

Pao, sau măreşte Paco», apneea poate 

fi prelungită încă 20 sec sau chiar 

mai mult, deşi nu s-a modificat com- 

poziţia gazoasă alveolară, acest fapt 

dovedind şi participarea mişcărilor 

toracice la atingerea punctului maxim 

apneic. S-a mai demonstrat si impor- 

tanta factorilor psihici, subiectul pu- 

tind să-și ţină mai mult timp respira- 

tia dacă i se spune că performanța sa 

a fost foarte bună (25). 

Capacitatea corticală de a modifica 
ritmicitatea respiratorie este însă limi- 
tată; la cei mai mulţi subiecţi normali 
studiati apneea nu a putut Ñ ment 
nută pind la starea de inconştienţă. 
Moditicănile voluntare ale respirației 
probabil că sint coordonate la nivel 
subcortical şi se realizează şi pe căile 


extrapiramidale, care 
scoarță la motoneuronii 


ajung de la 
spinali (8). 

Influenfarea voluntară a pattern- 
ului respirator deţine o importanță 
fundamentală în realizarea anumitor 
activităţi specific umane, cum sint 
vorbitul, cintatul vocal și cu instru- 
mente muzicale de suflat, deoarece în 
aceste condiţii respiraţia nu mai este 
controlată de centrii bulbo-pontini, 
ci de scoarţa cerebrală, fiind ritmată 
de semnele de punctuație, pauze mu- 
zicale etc. 

Multe alte animale pot comunica 
între ele prin emiterea de sunete, dar 
numai omul poate vorbi și numai sune- 
tele vorbirii umane au caracteristici 
care permit codificarea şi decodifica- 
rea. Vorbirea este posibilă deoarece 
căile respiratorii superioare ale omu- 
lui sînt adaptate specific pentru a- 
ceastă activitate, coardele vocale din 
laringe avind capacitatea de a vibra 
şi emite sunete cind sint străbătute 
de un curent de aer sub presiune, 
faringele mobil modulind sunetele pro- 
duse de laringe și palatul moale, limba 
şi buzele ajutind la modificarea pro- 
prietatilor rezonatoare ale tractului 
supravocal si contribuind la formarea 
consoanelor (p cu buzele, k cu palatul 
moale). Aceste adaptări ale căilor 
respiratorii superioare permit de ase- 
menea cintatul vocal sau cu instru- 
mente de suflat. 

În timpul vorbirii si al cîntatului 
coardele vocale transformă un curent 
de aer presurizat expulzat din plă- 
mini într-o serie de sunete (fonatia), 
proces care generează frecvența fun- 
damentală a vocii şi apoi, tractul 
supravocal permite trecerea energiei 
la anumiţi multipli ai acestei frecven- 
te (armonice), concomitent oprind alte 
frecvenţe. Rezonanta tractului supra- 
vocal determină, deci, sunete care vor 
trece cu pierdere minimă, iar carac- 
teristicile sint variabile in functie de 
lungimea și forma tractului. În cazul 
instrumentelor de suflat, buzele solis- 


tului formează un segment care vi- 
brează, sau instrumentul posedă un 
muştiuc care vibrează la trecerea co- 
loanei de aer expirat; flautul formează 
sunetul ca urmare a suflării aerului 
printr-un orificiu în corpul instrumen- 
tului. Cornul funcţionează la toate 
instrumentele de suflat ca o cameră de 
rezonanţă, vibraţiile care se produc la 
nivelul său determinind frecvența de 
vibraţie a părţii vibrante. Frecvența 
fundamentală a părţii care vibrează 
la instrumentele de suflat corespunde 
unui ton al acestei frecvențe cu armo- 
nicile sale. Vocea umană este însă 
mult mai mobilă, pentru că glota este 
cuplată lax cu tractul supravocal și, 
de aceea, putem vorbi sau cînta modi- 
ficind configuraţia tractului supra- 
vocal indiferent de glota. 

În timpul vorbitului sau cintatului 
scăderea presiunii la nivelul glotei 
sau al tractului supravocal realizează 
presiunea. necesară generării sunetelor. 
Principala scădere a presiunii are loc 
la nivelul glotei în timpul fonatiei, 
pentru că tractul supravocal este des- 
chis direct în atmosferă. În timpul 
vorbirii articulate sediul scăderii pre- 
sionale depinde de sunetele emise, de 
exemplu consoanele explozive (p) sint 
precedate de o creștere presională de 
partea alveolară a ocluziei căilor aeri- 
fere superioare. 

Presiunea eficientă pentru a se pu- 
tea vorbi sau cinta dintr-un instru- 
ment de suflat rezultă prin sumarea 
mai multor forte şi anume: forţele de 
retractie elastică a plăminilor si cuştii 
toracice, contracția activă a muscula- 
turii expiratorii si relaxarea muşohi- 
lor inspiratori. 

Pentru a mentine un ton muzical 
constant pe întreaga durată a capaci- 
văţii vitale, muzicantul trebuie să 
realizeze o presiune subglotică const- 
antă, deşi forţele de retractie pulmo- 
nari şi toracică soad pe măsură ce 
diminuă volumul pliminilor şi, de 
aceea, trebuie să acţioneze continuu, 
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în același sens sau împotriva forțelor 
elastice toraco-pulmonare. În privinţa 
contribuţiei forţelor musculare, s-a 
constatat că musculatura inspiratorie 
menţine presiuni subglotice joase la 
volume pulmonare mari, în timp ce 
la volume pulmonare mici menţinerea 
unor presiuni subglotice ridicate ne- 
cesită contracția mușchilor expiratori. 
Nivelul la care are loc această schim- 
bare este de aproximativ 50% din 
capacitatea vitală. În schimb, atunci 
cînd este nevoie. de presiuni subglotice 
mari (instrumente de suflat) forța 
musculaturii respiratorii este necesară 
de îndată ce a început emiterea sune- 
tului. 

Înregistrările electromiografice, care 
arată ce muşchi participant se con- 
tracta, au demonstrat că, în timpul 
vorbirii, la volume pulmonare mari 
este activă musculatura inspiratorie 
(mușchii intercostali externi) dar, pe 
măsură ce scade volumul pulmonar, 
odată cu diminuarea activităţii mus- 
culaturii inspiratorii, crește aceea a 
mușchilor expiratori (muşchii inter- 
costali interni). În tot timpul înregis- 
trării, diafragmul — cel mai puternic 
mușchi inspirator — nu contribuie la 
generarea forţei inspiratorii necesară 
pentru a produce tonuri uşoare la 
volume pulmonare mari, ci ramine 
inactiv electromiografic in timpul acti- 
vităţii intense electromiografice a mus- 
chilor intercostali externi, probabil din 
cauză că este lipsit de fusuri .neuro- 
musculare. De altfel, contracția dia- 
fragmului încă nu este necesară pen- 
tru a regla presiunea subglotică, deoa- 
rece interacțiunile mecanice dintre 
presiunile intrapleurală. și intraabdo- 
minală controlează poziţia diafrag- 
mului, Astfel, cind o persoană începe 
să cinte un ton ușor apropiat de capa- 
citatea pulmonară totală, cugca tora- 
cică se lărgește prin contracția muș- 
chilor inspiratori și relaxarea mugchi- 
lor abdominali, Ca urmare, presiunea 
pleurală negativă tinde să tragă dia- 
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fragmul in sus, dar i se opune greuta- 
tea viscerelor abdominale care tinde 
să-l tragă in jos, această din urmă 
forță înlocuind contracția activă a 
diafragmului și permiţind producerea 
sunetului muzical, însă la volume pul- 
monare mari cu diafragmul relaxat. 

Presiunea eficientă, împreună cu 
rezistența aparatului vocal, determină 
fluxul expirator de aer în timpul 
vorbitului gsi al cintatului. În cazul 
instrumentelor de suflat fluxul este 
determinat de presiunea bucală și 
rezistența deschiderii buzelor sau a 
suprafeţei de vibraţie a instrumentu- 
lui. Sunetul fiind produs prin deschi- 
derea şi închiderea alternantă a coar- 
delor vocale sau a suprafeţei de vibra- 
ţie a instrumentului şi de ocluzia peri- 
odică a altor sedii în timpul vorbirii 
articulate, rata fluxului la un anumit 
moment va depinde de modificările 
rapide ale glotei și tractului supravo- 
cal sau ale suprafeţei vibrante a in- 
strumentului. 

Modificările volumului pulmonar în 
timpul emiterii unor sunete sau al 
vorbitului reflectă compresiunea gazu- 
lui alveolar și rata fluxului de aer expi- 
rator. 

Realizarea. controlului înălțimii, in- 
tensitatii şi calităţii vocii necesită inte- 
grarea activităţii musculaturii glotice 
şi a tractului supravocal cu cea a mus- 
culaturii respiratorii. Înregistrările sì- 
multane ale presiunii eficiente sub- 
glotice şi ale fluxului de aer arată că 
vorbitorii experimentați şi cintaretii 
bine educați exercită un control mai 
adecvat al activităţii glotei şi al trac- 
tului supravocal comparativ cu cei 
neexperimentați. Modilicările. respira- 
torii în timpul vorbitului, cîntatului 
vocal sau cu instrumente de suflat 
constau din inspiratii rapide şi expi- 
ratii prelungite, patiern-ul depinzind 
de presiunea şi cerinţele de flux ale 
vocii sau instrumentului oare limi- 
toază perlurmanţele subiectului, dar şi 
do necesităţile de a ventila plăminii. 


Controlul vorbirii și al cîntatului nece- 
sită o programare a impulsurilor ner- 
voase sub forma unor seturi de in- 
structiuni motorii precis codificate. și 
seoventializate pentru mușchii larin- 
gelui, faringelui, gurii gi feţei. Pentru 
realizarea unor performanțe adecvate, 
toţi muşchii ce iau parte la vorbit sau 
cîntat trebuie să se contracte într-un 
anumit timp, cu o anumită intensitate 
şi într-o anumită secvență. Aceste 
variate integrări sint controlate prin 
mecanisme de feedback (auditiv, pro- 
prioceptiv şi tactil), care ajută la 
dezvoltarea . lor în timpul învăța- 
tului de a vorbi sau cînta și, ulterior, 
controlează performanţa realizată. Din- 
tre multiplele aferente care participă 
la realizarea acestui feedback cele mai 
importante sint cele auditive, deoa- 
rece proprioceptori au doar mușchii 
intercostali, in timp ce diafragmul si, 
in mod surprinzător şi musculatura 
laringelui, sint lipsiţi de asemenea re- 
ceptori. Impulsurile de la nivelul fusu- 
rilor musculare și al celorlalţi recep- 
tori sint integrate la nivelul motoneu- 
ronilor spinali respiratori cu impulsurile 
descendente de la centrii nervoşi supe- 
riori corticali şi mezencefalici, reali- 
zind astfel contractia cit mai adec- 
vată a musculaturii care participă la 
vorbire si cintat (8). 
În afara modificărilor dinamice ale 
căilor respiratorii superioare, vorbitul 


Integrarea spinală 


La nivelul motoneuronilor medulari, 
ai căror axoni inervează musculatura 
respiratorie, se realizează integrarea 
impulsurilor primite de la structurile 
nervoase supraetajate cu reflexele me- 
dulare locale. Motoneuronii spinali pri- 
mesc Ja nivel segmental, pe căi sepa- 
rate gi cu semnificație funcţională dile- 
rită, 3 tipuri de influențe descendente 
și anume; 
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şi cintatul necesită gi o integrare per- 
fectă cu controlul ventilaţiei. În tim- 
pul vorbitului ventilaţia pe minut 
creşte ușor, mai ales cind cuvintele 
rostite cuprind multe consoane care 
necesită un flux ridicat (h). Dacă 
însă vorbitorul are necesități ventila- 
torii crescute (efort, respirație de aer 
cu 3% CO,), vorbitul necesitind fluxuri 
mai reduse ventilația medie pe minut 
scade, deoarece vorbitorul realizează 
un compromis asupra ratei fluxurilor 
între necesităţile ventilatorii gi cele 
ale vorbitului (8). Astfel dacă ventilatia 
pe minut in repaus este de 7,5, 1/mi- 
nut și frecvenţa de 15 respiratii/mi- 
nut, în timpul vorbitului frecvenţa 
scade la 12 respiratii/minut, volumul 
curent crește, expiratia este alungită 
şi fluxul expirator este menținut 
constant la 0,14 1/ secundă. La un 
subiect în repaus care respiră aer cu 
3% CO, ventilatia/minut creşte la 
48 l, iar dacă ar menţine același pat- 
tern respirator pentru vorbit, în timp 
ce respiră CO,, ventilatia/minut ar fi 
de numai 7,6 l/minut și s-ar reţine 
CO,. Această eventualitate este însă 
prevenită prin creșterea fluxului ex- 
pirator mediu în timpul vorbitului 
şi prin suprapunerea unor expirații 
rapide, urmate de inspiratii profunde 
pe pattern-ul respirator al vorbitului. 


a) tracturile cortico-spinale şi cor- 
tico-rubro-spinale, constituite din axo- 
nii neuronilor motori corticali, care 
după încrucișare, coboară în coordoa- 
nele dorso-laterale şi, făcînd sinapsa cu 
motoneuronii medulari — cei mai multi 
prin intermediul unui interneuron —, 
transmit impulsuri pentru controlul 
voluntar al respirației; 

b) tractul bulbo-spinal, care qon- 
ține cei mai mulţi axoni ai neuronilor 


inspiratori din GRD, precum şi aproxi- 
mativ 60%, din axonii neuronilor inspi- 
ratori si 30% din axonii neuronilor 
expiratori din GRV gi care, după in- 
crucișare, descind in coordoanele ven- 
tro-laterale — axonii neuronilor inspi- 
ratori fiind separati de cei ai neuronilor 
expiratori — și transmit impulsuri rit- 
mice de la centrii respiratori bulbari 
motoneuronilor spinali care inervează 
musculatura inspiratorie si expiratorie; 

ce) axonii unor. neuroni din for- 
matiunea reticulată medială a bul- 
bului, care, după încrucişare, coboară 
în cordoanele ventrale şi ventro-latera- 
le, conducind impulsuri legate de res- 
piratia involuntară. 

Aceste variate influenţe ritmice și 
neritmice sînt integrate la nivelul mo- 
toneuronilor spinali- şi, ca urmare, 
aceştia descarcă impulssuri ritmice, 
care, ajungind la musculatura respira- 
torie, produc alternanţa de contracţii 
si relaxări, respectiv, inspiratiile şi 
expiratiile, conform pattern-ului descar- 
cărilor din centrii respiratori bulbari. 

Forţa contractiei obținute este per- 
manent controlată prin sistemul efe- 
rent y, care informează si modulează 
activitatea motoneuronului « din meta- 
merul corespunzător mușchiului res- 
pectiv. După cum s-a menţionat ante- 
rior, musculatura respiratorie, la fel 
ca și alti muşchi striati, primeşte iner- 
vatia de la 2 neuroni motori din cornul 
anterior al măduvei şi anume de la 
motoneuronii «, ai căror axoni se dis- 
tribuie fibrelor extrafusale din muşchi, 
şi de la motoneuronii y, care inervează 
fibrele intrafusale. Impulsurile descen- 
dente, descărcate de neuronii respira- 
tori bulbari sau corticali, se transmit 
simultan ambilor neuroni motori spi- 
nali, primii avind rolul de a descărca 
impulsuri care contractă masa prin- 
cipală a mușchiului, iar secunzii, de a 
controla ca forța contractiei produse să 
fie adecvată comenzii motorii a cen- 
trilor, Bucla realizează deci un meca- 
nism de feedback, declanşat de starea 


de tensiune a terminafiilor nervoase 
anulo-spirale din fibrele intrafusale, 
care funcționează pind ce contracția 
musculară efectivă atinge forța co- 
mandată, respectiv, pind ce se obține 
o contracție care realizează volumul 
curent comandat de centrii superiori 
de reglare. Functionind ca un semna- 
lizator de eroare, acest servomecanism 
acţionează extrem de prompt și adec- 
uat, corectind forța contractiei mus- 
culare înainte de a intra în funcţie 
reflexele chemoceptoare declanșate de 
modificările presiunilor parţiale ale 
gazelor respiratorii din singe (fig. 48). 

Impulsurile eferente ale motoneuro- 
nilor spinali iau calea nervului frenic 
(C,—C,), a nervilor intercostali (D,-D;) 
şi a nervilor abdominali (D,-D,2) care 
inervează musculatura respiratorie. În- 
registrarea potentialelor de acțiune din 
fibre izolate ale frenicului a arătat că 
în timpul inspiraţiei frecvența aces- 
tora creşte progresiv, atingind un 
maxim medioinspirator, apoi se men- 
tine constantă pina la’ finele inspira- 
tiei, scăzind la 5/sec în timpul expi- 
raţiei. Studiul acestor potenţiale de 
acţiune din’ nervii intercostali a ară- 
tat că în timpul inspiraţiei normale 
se produc descărcări predominant in 
nervii muschilor intercostali externi, iar 
în timpul expiratiei predomină descăr- 
cările în nervii mușchilor intercostali 
interni. 

Ulterior, au fost precizate mecanis- 
mele care stau la baza interrelatiilor 
dintre motoneuronii care  inervează 
musculatura inspiratorie şi cea expi- 
ratorie Înregistrările intracelulare din 
neuronii care inervează muşchii inter- 
costali au arătat că în timpul inspira- 
tici sint inhibati motoneuronii spinali 
ai musculaturii expiratorii, iar în tim- 
pul expiratiei cei ai musculaturii inspi- 
ratorii, astfel fiind prevenită producerea 
simultană a contractiei agonistilor 
şi antagoniştilor. Mecanismul inhibi- 
piei reciproce, care acţionează şi la 
nivelul altor grupe musculare striate 
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antagoniste, este diforit în cazul muscu- 
laturii respiratorii. Astfel în cazul 
altor muşchi, în timpul contractiei, 
activitatea oroscută a fibrelor aferente 
la din fusurile mușchilor agonigti, prin 
interneuronii spinali inhibitori, deter- 
mină inhibifia activităţii motoneuro- 
nilor antagoniști. La nivelul muscula- 
turii intercostale acest mecanism spi- 
nal de inhibiţie reciprocă nu există, 
prevenirea excitării reflexe a motoneu- 
ronilor a care inervează antagoniști 
în timpul contractiei agoniștilor fiind 
realizată printr-o inhibifie activă de ori- 
gine supraspinală, axonii descendenţi 
cu activitate inspiratorie excitind moto- 
neuronii care inervează mușchii inter- 
costali oxterni şi, concomitent, inhibind 
motoneuronii care inervează mușchii 
intercostali interni prin activitatea 
interneuronilor inhibitori spinali (3). 

În timpul respirației dispneice sau 
în hiperpneea voluntară, în timpul 
inspiraţiei se produc descărcări de 
impulsuri în nervii muşchilor dia- 
fragm, scaleni, dintati posteriori, inter- 
costalii externi (I—V), iar in timpul 
expiratiei in nervii mușchilor drepți 
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Rezistenţa opusă de căile respira- 
torii tranzitului coloanei de aer — 
factor de importanță fundamentală 
pentru ventilatia pulmonară — este da- 
torată în proporţie de peste 80% ra- 
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Reglarea tonusului căilor respiratorii 


iar modificările active sint consecința 
contractiei musculaturii netede din 
peretele tractului traheo-bronsic. 
Traheea şi bronhiile mari posedă în 
structura lor fibre musculare netede 
cu dispoziţie transversală şi longitu- 
dinală, care, prin contracția lor, deter- 
mină strimtorări şi, respectiv, sour- 
tări ale acestor segmente aerifere. Bron- 
hiolele si ducturile alveolare au un 
strat muscular neted bine dezvoltat 
faţă de calibrul lor, cu dispoziţie oir- 
culară şi longitudinală, care poate 
obstrua aproape complet lumenul aces- 
tor segmente atunci cînd se contractă, 
Constricţia bronhiolelor terminale mă- 
regte rezistonța căilor respiratorii și 
volumul pulmonar gi diminuă spațiul 
mort anatomic, Pereţii alveolelor sint 


193 


13 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


ipsiti de elemente contractile, în schimb, 

deschiderile sacilor alveolari în ductul 
alveolar sint prevăzute cu un sfincter 
muscular, a cărui contracție, indepen- 
dent& de aceea a musculaturii bronşice, 
provoacă colabare alveolară și diminua- 
rea aerului intrapulmonar, scăderea vo- 
lumului si compliantei pulmonare, 
dar nu modific& spaţiul mort ana- 
tomic. 

Numeroase cercetări recente asupra 
structurii, fiziologiei şi farmacodina- 
miei arborelui bronşic au permis acu- 
mularea unui mare număr de date 
analitice, fragmentare, insuficiente une- 
ori pentru explicarea modificărilor to- 
nusului bronsic in diverse afecţiuni 
pulmonare. Adeseori este greu a se 
diferenţia efectele primare; de cele se- 
cundare asupra structurilor anatomice, 
sau asupra mediatorilor chimici ai sis- 
temului vegetativ, iar rezultatele obti- 
nute pe diverse specii animale nu pot 
fi extrapolate la om, date fiind marile 
diferenţe de reactivitate dintre specii 
(8). 

Căile respiratorii reacţionează activ 
la diverși stimuli nervoşi şi umorali, 
avînd o bogată inervatie vegetativă 
şi fiind irigate din circulaţia pulmo- 
nară (unităţile pulmonare periferice, 
inclusiv bronhiolele terminale si duc- 
turile alveolare) si din circulatia bron- 
şică (căile respiratorii mari de condu- 
cere). De aceea, modificări ale tonu- 
sului tractului bronsic pot fi provocate 
atit reflex, cit si prin acţiune locală (di- 
recta sau mediată vegetativ). 

Cercetările efectuate la subiecţi nor- 
mali au arătat, că administrarea unor 
doze uzuale de substanțe bronhodi- 
latatoare nu modifică substantial spa- 
fiul mort anatomic, dar scade rezis- 
tenta căilor respiratorii la 3/4 din va- 
loarea iniţială, în timp ce valorile yolu- 
mului și fluxului cresc sau scad ușor 
în timpul expiraţiei forţate (2). Aceste 
modificări dovedese că. in condiţii fizio- 
logice, există o stare de tonus uşor, 
permanent, al musculaturii netede din 
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pereţii brongici, rezultat al echilibru- 
lui dintre forțele constrictoare și cele 
relaxante. Deoarece starea de tonus 
fiziologic al musculaturii brongice este 
abolită prin atropinizare gi vagotomie 
se admite că mecanismele constric- 
toare sint reprezentate de inervatia 
vagală, iar mecanisme relaxante cu 
acţiune permenanentă nu există. 

Numeroase cercetări au demons- 
trat că principalul nerv motor al ar- 
borelui bronşic este vagul, care actio- 
nează de la trahee pină la nivelul bron- 
hiolelor cu diametrul sub 0,5 mm. 
Stimularea directă a trunchiului va- 
gului sau a receptorilor vagali cu ace- 
tilcolină sau histamină determina bron- 
hoconstricţie, efect; . abolit prin blo- 
cadă vagală (14); stimularea vagală 
unilaterală produce  bronhoconstric- 
tie bilaterală, dovedind caracterul 
reflex al reglării tonusului bronșic 
(5) (fig. 56). 

Modificările tonusului bronsic, cu 
alterări corespunzătoare ale calibru- 
lui conductelor și ale rezistenței la 
fluxul de aer, sînt obişnuit consecin- 
ta unor reflexe vagale declanșate prin 
stimularea diverșilor receptori din mu- 
coasa căilor. respiratorii, parenchimul 
pulmonar,  nazofaringe, zonele pre- 
so- şi chemoreceptoare etc. Astfel, 
stimularea receptorilor de distensie 
situaţi în musculatura bronşică, con- 
secutiv destinderii puternice a căi- 
lor respiratorii, provoacă inhibiţia ìn- 
spiratiei (reflexul inhibitoinspirator He- 
ring-Breuer), şi relaxare bronşică, e- 
fecte abolite de atropină şi. activita- 
tea centrală si sensibilizate de creşte- 
rea Paco,. Inspirația profundă deter- 
mină de asemenea dilatatia reflexă a 
căilor respiratorii, ca urmare a sti- 
mulării receptorilor sinusului caro- 
tidian de către creşterea presiunii ar- 
teriale (3), Receptorii J, situați in 
interstifiul dintre capilare si pereţii al- 
veolari, sint stimulati de distensia 0a- 
pilarelor pulmonare; creşterea volus 
mului lichidelor interstitiale si de a 


numite substanțe chimice injectate 
în vasele pulmonare (diguanid, cap- 
saicin, veratrină, serotonină, hista- 
mină etc.) şi provoacă apnee urmată 
de tahipnee, bronhoconstrictie și alte 
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modificări hemodinamice și nervoase, 
efecte abolite de vagotomie. In sfir- 
git, receptorii iritanti, prezenti intre 
celulele epiteliale ale bronhiilor și 
bronhiolelor, stimulati de diverse sub- 
stante chimice (fum de ţigară, amo- 
niac, fenildiguanid, histamină etc.), 
substanţe iritante particulate (talc, 
praf, microembolii pulmonare etc.) 
sau de inflaţia sau deflatia puternică 
a plăminilor, determină hiperpnee și 
bronhoconstrictie. Importanţa si chiar 
existenta receptorilor iritanti este pu- 
să Ja îndoială de unii autori (8), deoa- 
rece prin stimulare localizată sau a- 
plicare locală de histamină se produc 
potenţiale de acțiune in fibrele va- 
gale, efect care nu este provocat și de 
acetilcolină, in timp ce atit histami- 
na, cit și acetilcolina, administrate 
prin inhalatie, produc bronhocon- 
strictie (11); de asemenea, s-a oon- 
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6 — A — Artera pulmonară: vascularizează bron 
a bronşică vascularizează 
lele terminale. B — Stimularea fibrelor vaga 
lor aerifere, diminuă spaţiul mort ana 
CRF. C — Contractia muşchiului ne 
diminuă volumul alveolelor si CRF, 


statat că la ciinii nenarcotizati inhala- 
rea de histamină provoacă atit creș- 
terea rezistenței căilor respiratorii, cît 
şi hiperventilatie, dar numai primul 
efect este blocat prin atropinizare (1). 
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hiola, ductul alveolar şi 
bronhiile, bronhiolele şi bronhio- 
le contractă bronhiolele, măreşte 
tomic, dar măreşte volumul 
ted din canalele alveolare 
dar modifică . nesemnificativ spaţiul 


or şi rezistenţa la fluxul de aer (reprodusă 


după Comroe, 1972). 


Acţiunea sistemului vegetativ sim- 
patic asupra tonusului brongic este 
încă nelămurită. Unii autori admit că 
simpaticul ar exercita efecte bronho- 
dilatatoare primare, fie prin acțiune 
directă asupra 6-receptorilor muschiu- 
lui neted bronşiolar, acţiune încă ne- 
demonstrată, fie indirect prin inter- 
mediul «-receptorilor ganglionilor va- 
gali (10). Pe baza unor rezultate ob- 
ţinute la animale şi a faptului că la 
astmatici blocada B-receptorilor poate 
produce bronhoconstrictie s-a suge- 
rat că hiperactivitatea bronşică a 
astmaticilor ar fi datorată blocării par- 
tiale a B-receptorilor (13). Dar ipo- 
teza nu poate fi acceptată, atit din 
cauza marilor diferente de inervaţie 
adrenergică a sistemului bronşio la 
diverse specii animale, oit şi pentru 
că nu se poate preciza dacă efeotul 
B-blocantelor este datorat acţiunii di- 
recte asupra struoturilor nervoase sau 


este indus prin mediatorii circulanti 
ai sistemului vegetativ. Cercetări e- 
fectuate pe mușchiul bronșic uman 
nu au putut evidenția existența unei 
acțiuni directe prin inervatia bron- 
şică adrenergică (10). 

Recent, s-a demonstrat la cobai şi 
om existenţa în sistemul bronşic a 
unor fibre vegetative, care nu apar- 
tin nici simpaticului şi nici parasim- 
paticului, existind 0 mare asemănare 
cu inervatia tractului digestiv. Se 
ştie că în structura plexurilor mien- 
terice, în afara neuronilor coliner- 
gici, 
naptice colinergice si numeroase ter- 
minatii postsinaptice adrenergice -şi 
care printr-un efect a exercită efecte 


inhibitoare asupra motilitatii diges- 


tive, există şi neuroni purinergici, si- 


tuati strict intramural, controlati de: 
fibre parasimpatice © şi” care exercită si 


efecte. relaxante, avind ca mediatori 
nucleotide., purinice . (probabil ATP). 
Prezența- unor plexuri nervoăse simi- 


lare în pereţii tractului bronsic și ase- ` 


mănările dintre structurile ganglio- 
nilor prezenţi în tubul, digestiv și pe- 
retele  bronşic, permit presupunerea 
că “un sistem nonadrenergic ’ (puriner- 
gic) ar acţiona şi in reglarea nerv a- 
să a tonusului bronșic, ‘exercitind’ e- 
fect relaxant, dar ‘problema’ este încă 
insuficient studiată (8). îi i 
În afara reglării neurovegeţative a 
tonusului bronşic, 'există şi o reglare 
umorală exercitată de anumite sub- 
stante - chimice, care acţionează asu- 
pra musculaturii bronşice fie. direct, 
fie prin stimularea ganglionilor vege- 
tativi, prin eliberarea unor mediatori 
sau prin stimularea sau blocarea si- 
tusurilor de réceptie ale fibrelor post- 
ganglionare. Unele din aceste sub- 
stante active sint „mediatori: primari“, 
eliberaţi de anumite elemente celu- 
lare situate în peretele brongic (mas- 
tocite, celule ale sistemului AP, U.D, 
şi corpii neuroepiteliali), ; altele de 
către terminaţiile nervoase vegetati- 
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care primesc terminaţii presi- 


„dikinină, 


“mă, enzime ‘proteolitice etc. 


ve intraparietale, iar altele sint „me- 
diatori secundari“ eliberați sau sin- 
tetizati sub efectul mediatorilor pri- 
mari. 


Mastocitele, derivate din masto- 
blaști — celule mezenchimale primi- 
tive —, se găsesc și în submucoasa și 


țesutul conjunctiv, “al plăminilor şi 
chiar în lumenul lor. Prezenţa in ci- 
toplasma mastocitelor a numeroase 
granule dovedeşte caracterul lor se- 
cretor și permite presupunerea inter- 
ventiei lor in diverse procese fiziolo- 
gice si patologice, În mastocite se 
găsesc, sintetizate sau doar stocate, o 
serie de substanțe biologic active, 
printre care: heparină, histamină, bra- 
kalikreină, SRS—A (sub- 
stanta cu reacţie lentă a anafilaxiei), 


“substanţe chemotactice pentru eozi- 


nofile (ECF — A” factorul chemosta- 
tic pentru ‘eozinofile al anafilaxiei) și 
pentru. „neutrofile. (NCF—A..— fac- 
torul- chemotactic.’ pentru | neutrofile 
al. anafilaxiei),: dopamina;: ''serotoni- 
“Aceste 
variate substanţe pot influenţa tonu- 
sul bronşie, atit direct, cit si indirect, 
prin ` simnularea ` terminatiilor vagale 
(histamina)." Constitwentii - biochimici 
ai ‘mastocitelor de om nu sînt cunos- 
Cupi “dar, pe baza, activităţii acestor 
celule in vivo si in vitro, s-a admis par- 
ticiparea . lor, în ` patogenia astmului 
bronsic și a altor manifestari de hiper- 
sensibilizare. imediată, (tipul 1): 
“Călulele sistemului A.P.U.D.—F.I.R. 

(Amine . Precursor Uptake — DO- 
PA, 5- hidroxitriptotan > Decarboazi- 
lation — prezența unei aminoacidde- 
carboxilaze =; Formalin Induced Fluo- 
rescence); ‘descoperite şi studiate int 
tial la nivelul tractului digestiv, -au 
fost "evidenţiate şi ‘ind arborele. bron- 
gic, fiind diseminate in epiteliul bron- 
gic mai ales. la. bifuroaţii, iar în căile 
intrapulmonare fiind grupate în struo- 
turile denumite corpi neuroepiteliali. 
(9). Celulele sistemului A.P.U.D. . de- 
rivă din celulele suşă neuroectodermi- 


ce situate in creasta neurală, care au 
colonizat eboşele bronşice, digestive 
si tiroidiene, au mare afinitate pen- 
tru sărurile de argint (celule argiro- 
file) şi un aspect morfologic similar 
celulelor endocrine. La polul bazal al 
acestor celule există granule secre- 
torii, cu un conţinut mai mult sau 
mai puţin dens, care este descărcat 
sub acţiunea unor stimuli adecvati. 
Corpii neuroepiteliali au inervatie co- 
linergică si probabil fibre. aferente şi 
eferente. Celulele sistemului A.P.U.D. 
la. nivelul tubului: digestiv fac parte 
din sistemul endocrin gastro-entero- 
pancreatic, secretind amine (cateco- 
lamine, serotonină) şi hormoni, poli- 
peptidici (gastrină, glucagon etc.). 
Funcţia acestor celule la nivelul trac- 
tului bronşic nu este încă precizată, 
dar s-a sugerat; că ar secreta de ase- 

menea amine cu influență asupra cir- 

culatiei pulmonare si tonusului bron- 

sic, după cum s-a emis și ipoteza că ar 

funcţiona ca receptori ai hipoxiei (6). 

Dintre mediatorii primari care ar 

fi eliberaţi local, o atenţie deosebită 

au primit mai ales mediatorii siste- 

mului vegetativ, acetilcolina, sub- 

stantele parasimpaticomimetice și 

anticolinesterazicele fiind bronhocon- 

ftrictoare, iar izoproterenolul, epine- 

srina și norepinefrina avind efect re- 

laxant asupra musculaturii bronsice. 

Histamina exercită atit efecte directe 

asupra musculaturii bronşice, cit și 

indirecte prin stimulare vagală. Cer- 

cetări mai recente efectuate asupra 

mușchiului bronşic izolat au precizat 

că histamina produce efecte opuse, 

în funcţie de tipul de receptor asupra 

căruia acţionează: stimularea recep- 

torilor H, provoacă bronhoconstric- 

tie, iar stimularea receptorilor. Ha, 

bronhodilatatie, ambele tipuri de re- 

ceptori, evidenţiaţi la animal, fiind 

probabil prezenţi și la om (4). Micro- 

emboliile pulmonare acţionează prin 

eliberarea de histamină, care provoa- 

că închiderea canalului alveolar (3); 


Prostaglandinele se pare, de ase- 
menea, că ar participa la reglarea to- 
nusului bronsic. Plăminii deţin un 
rol important în sinteza și stocarea 
unor prostaglandine, continind can- 
tități abundente in special de prosta- 
glandine din seria F, care probabil ca, 
obișnuit, exercită importante acţiuni 
locale, iar în anumite condiţii (anafi- 
laxie, supradistensie mecanică pulmo- 
nară, embolism și edem pulmonar) se 
descarcă şi în circulația sistemică, 
producind efecte caracteristice. În ge- 
neral, prostaglandinele din seria F 
produc constrictia mușchiului neted 
vascular bronsic, iar prostaglandinele 
din seria: E produc relaxarea mugchiu- 
lui neted. De aceea, s-a sugerat că 
aceste substanţe ar servi împreună la 
reglarea eliberării de “mediatori . pri- 
mari cu acţiune asupra tonusului 
bronsic (8). 

S-a mai susţinut că cAMP si cGMP 
ar constitui un cuplu antagonist de 
mediatori secundari — controlati de 
mediatorii vegetativi şi de mediatorii 
primari —, care intervin în reglarea 
tonusului bronsic, cAMP producind 
bronhodilatatie iar cGMP bronhocon- 
strictie, dar acţiunile si interrelatiile 
acestor două substanţe sînt încă insu- 
ficient lămurite. Deocamdată este bine 
stabilit doar că cAMP exercită efect 
relaxant prin influențarea distribu- 
tiei Ca2+ intracelular, iar cGMP pro- 
babil că acţionează ca un factor inhi- 
bitor al bronhoconstrictiei indusă hor- 
monal (12). 

Datele menţionate anterior duc la 
concluzia că, în condiţii fiziologice, 
funcţia musculaturii bronşice, al că- 
rui tonus este reglat prin mecanisme 
complexe vegetative şi umorale, sis- 
temice: şi locale, încă insuficient elu- 
cidate, constă in a menţine un echi- 
libru optim între volumul spațiului 
mort anatomio, nivelul travaliului res- 
pirator, inegalitatea distribuţiei ven- 
tilatiei şi stabilitatea la compresiuni, 
respiraţie forțată şi tuse (8). 
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TRANSPORTUL GAZELOR ÎN SINGE 


Schimburile gazoase de la nivel 
pulmonar furnizează O, necesar. diver- 
selor activităţi metabolice; celulare. și 
elimină CO, rezultat în urma; acestor 
activităţi. Transportul gazelor. de la 
plămini la celule și invers se efectuează 
de către singe, atit sub formă de solu- 
tie plasmatică, cît și sub forma unor 
combinaţii chimice labile. Un rol de- 
osebit de important în transportul san- 
guin al gazelor îl deţine hemoglobina 
(Hb) — pigment respirator remarcabil 
de bine adaptat pentru funcţiile sale 
(24). 

Hemoglobina este o proteină glo- 
bulară, cu greutate moleculară 64 500, 
constituită dintr-o parte proteică (globi- 
na) si o parte prostetică ` (hemul). 
Globina este o proteină cu caracter 
bazic apartinind grupului histonelor, 
formată din 4 lanţuri polipeptidice, a 
căror secvenţă caracterizează diversele 
tipuri de Hb. Astfel, hemoglobina 
adultului (HbA) conţine 2 lanţuri a 
formate din cite 144 rezidii de ami- 
noacizi şi 2 lanţuri B formate din cite 
446 rezidii de aminoacizi, avind deci 
o structură afp. Cele 4 lanţuri polipep- 
tidice, răsucite de mai multe ori, sînt 
situate simetric într-o structură mole- 
culară asemănătoare unui cogulet, în 
care grupările hem se află spre supra- 
faţa. moleculei, fiind astfel mai accesi- 
bile pentru Oz, Mentinerea formei mọle- 
culare se datorează legăturilor, intra- 
catenare gi intercatenare stabilite, în 
primul. rind, între unitățile. diferite 
apa Și oP, Fiecare lan} polipeptidic 
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este legat de o moleculă de hem prin 
intermediul grupării imidazolice a his- 
tidinei din poziţiile 87 şi 58 pentru 
lanţurile « si 92 si 63 pentru lanţurile 
B, existind însă şi alte legături (polare, 
saline, Van der Waals). Hemul este 
o metaloporfirină formată din 4 nuclei 
pirolici legaţi de un atom central de 
fier bivalent (Fe2*). În molecula de 
Hb, fierul, prezent în proporţie de 
0,34% (9) [0,36 după alti autori 
(27)], se află sub formă hexavalentă, 
avind 4 valențe legate de moleculele 
pirolice, una de grupul imidazolic al 
histidinei din lanţul polipeptidic și o 
valență liberi, care poate lega Oz, 
CO sau alte substanţe. Hemul are o 
compoziţie constantă în toate tipurile 
de Hb, neeunoscindu-se alterări struc- 
turale determinate genetic (22). 

Hemoglobina se află sub 2 confor- 
matii structurale și anume: forma 
deoxi, prezentă cînd situsurile de com- 
binatie nu “au fixat O, (hemoglobina 
redusă) și forma oxi cînd au fixat O, 
(oxihemoglobina). Schimbarea din 
forma deoxi în forma oxi nu se ştie 
cînd are loc, dar se pare că necesită 
Combinarea cu O, a cel puţin 2 din cei 
4 atomi de fier şi se evidenţiază prin 
modificări dimensionale, molecula con- 
tractindu-se cind a fixat O, şi expan- 
dindu-se cînd este lipsită de O, (20). 
Modificări structurale ale moleculei 
de Hb mai produc CO, H* si anumiţi 
fosfati organici, în special 2 3-ditostogli- 
ceratul (DPG). 


í 
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Structura aminoacidică a lanțuri- 
lor polipeptidice a permis izolarea unui 
mare număr de tipuri de Hb, unele 
fiziologice, cele mai multe patologice, 
consecințe ale unor „erori înnăscute“ 
în structura genelor care controlează 
Sinteza lanțurilor. Hemoglobinele fi- 
ziologice contin 5 tipuri de lanţuri po- 
lipeptidice (a, B, y, 3, e), a căror sec- 
venţă aminoacidică este cunoscută, cu 
excepția lanţului e. În sîngele adultu- 
lui, în afara HbA, se află într-o pro- 
portie de 2—3% HbA,, constituită 
dintr-o pereche de lanțuri « şi o pere- 
che de lanţuri 3, care sînt formate tot 
din cite 146 rezidii de aminoacizi, 
ca și lanţurile 6, dar diferă de acestea 
la nivelul a 40 aminoacizi. Unii autori 
consideră HbA, ca reprezentind o 
hemoglobină provenită din HbA în 
cursul procesului de îmbătrinire a eri- 
trocitului (22). O altă hemoglobină 
fiziologică este cea fetală (HbF), care 
constituie la naştere pină la 75% din 
totalul Hb şi este apoi înlocuită aproa- 
pe în întregime pina la sfirsitul pri- 
mului an, dar în unele tipuri severe de 
anemie persistă toată viata: HbF este 
constituită dintr-o pereche de lanţuri 
a și o pereche de lanțuri y, care, desi 
au acelaşi număr de aminoacizi ca și 
lanțurile, 6, diferă de acestea în pri- 
vinta a 37 aminoacizi. Această struc- 
tură  (2%2). conferă HbF o afinitate 
crescută pentru O, comparativ cu HbA, 
facilitind transferul placentar de O, 
din circulația maternă in cea fetală. 
In sîngele embrionilor se mai găsesc 


Transportul O» 


De îndată ce O, a străbătut bariera 
alveolo-capilară și a ajuns în sînge, o 
parte se dizolvă fizic in apa plasma- 
tică şi cea mai mare parte, din cauza 
gradientului tensiunii O, dintre plas- 
mă și eritrocite, străbate membrana 
eritrocitară, combinindu-se chimic ou 
Hb, 


Hb Gower 1 si Gower 2, in care lan- 
turile B sint înlocuite cu lanţuri e. Aces- 
te Hb embrionare dispar la sfirşitul 
primului trimestru, fiind inlocuite de 
HbF. 

Descoperirea de către Linus Pau- 
ling a anomaliei genetice caracteris- 
tică hemoglobinei din siclemie (Hb S) 
şi anume substituirea valinei din po- 
ziția 6 în lanțurile 8 cu acid glutamic, 
a generat studii intensive asupra struc- 
turii hemoglobinei, care au dus la-des- 
coperirea a peste 350 hemoglobine cu 
structură diferită de aceea a HbA (21). 
Cele mai multe Hb anormale sînt rezul- 
tatul substituirii unui singur amino- 
acid într-o pereche de lanţuri polipep- 
tidice ale globinei (mutație de tip 
punctiform), altele a unei crossing-over 
inegal între 2 'locusuri învecinate, a 
unei deletii sau a asamblării greșite a 
unor lanţuri polipeptidice normale (19). 
Aceste diverse hemoglobine anormale 
diferă de HbA prin proprietăţile lor 
electroforetice și imunologice, dar nu- 
mai 12 au afinități modificate pentru 
O,, din cauză că schimbarea confor- 
matiei lor afectează interacţiunea: din- 
tre lanţuri și capacitatea de-a lega 
DPG. Astfel, uneori afinitatea pentru 
O, este diminuată, din cauză că o 
parte din fierul hemului este oxidata 
în methemoglobină (HbM), sau pentru 
că forma deoxi este mai puţin stabilă 
(HbS), iar alteori afinitatea. pentru 
O, este crescută, probabil, din cauza 
scăderii capacităţii de a lega DPG 
(HbH). 


Forma dizolvată fizic 


Forma dizolvată fizic reprezintă, în 
condiţii fiziologice, doar aproximativ 
1% din cantitatea totală de O, trans- 
portată de singe, dar din punot de ye- 
dere functional este forma cea mai 
importantă, deoarece se află în schim- 
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buri directe cu lichidele interstifiale 
si, prin acestea, cu celulele. Cantitatea 
de O, dizolvată în plasmă este direct 
proporțională cu Pao, deoarece, con- 
form legii lui Henry, cantitatea de gaz 
dizolvată într-un lichid, la tempera- 
turi constante, este proporţională cu 
presiunea lui parţială în faza gazoasă. 

Solubilitatea O, se exprimă prin 
relaţia: 


Co, = a0, ` Po, 
în care 


Co, reprezintă concentraţia O, în soluţie 
apoasă, 

Po, tensiunea O, şi 

a0, 0 constantă caracteristică Oy. 


Dacă se exprimă Co, in ml/ml de so- 
luţie si Po, în mm Hg, atunci ao, 
reprezintă coeficientul de solubilitate 
al O, şi se exprimă în ml O, gaz/ml 
de apa/mm Hg. 

Coeficientul de solubilitate al O,, 
la 38° si Pao, de aproximativ 95 mm Hg, 
este de. 0,29 yol./400 ml singe, Daca 
subiectul respiră O, pur la presiunea 
de o atmosferă, Pao, creşte spre un 
maximum teoretic de 673 mm, Hg, 
Pao, depăşeşte 600 mm Hg și canti- 
tatea de O, dizolvat crește la 2 vol./ 
100 ml; dacă se respiră în camere hi- 
perbare O, pur la 2 atmosfere, Pao, 
crește la 1520 mm Hg şi cantitatea 
de O, dizolvat la 4,3 m1/100 ml singe, 
iar la o presiune de 3 atmosfere Pao, 
ajunge la aproximativ 2 000 mm Hg si 
cantitatea de O, dizolvat la 6 m1/400 ml 
singe. Cantitatea de O; dizolvată in 
aceste condiţii în plasmă ar putea sa- 
tisface necesităţile metabolice ale unui 
adult în repaus, dacă nu ar interveni 
efectele toxice ale oxigenării hiper- 
bare, care limitează utilizarea medi- 
cală a hiperbarismului. 

Temperatura nu reprezintă, în con- 
ditii fiziologice, pentru homeoterme 
un factor cu influențe semnificative 
asupra cantităţii de O, dizolvată in 
plasmă, dar poate căpăta importanță 
în stările febrile și hipometabolice 
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(hipotermie și hibernare). Astfel, la 
o presiune de 760 mm Hg, la 38°, sin- 
gele conţine, sub formă- dizolvată, 
2,32 vol. 0,/100 ml, iar la 22°, in ace- 
leaşi condiții presionale, 3,29 vol. 
0,/100 ml (44). 


Forma combinată cu Hb 


Forma combinată cu Hb reprezintă 
95% din cantitatea totală de 0, 
transportată de singele arterial la 
subiectul in repaus, iar in conditii de 
efort fizic poate ajunge pind la 99%. 
Datorită fierului bivalent pe care îl 
conţine, hemoglobina se combină foar- 
te rapid (mai putin de 0,1 sec.) cu O,, 
fiecare din cei 4 atomi de Fe% ai gru- 
părilor hem putind, fixa o moleculă 
de O,. Combinația, O, cu fierul hemo- 
globinei este considerată ca o legă- 
tură covalentă, cuprinzind. un trans- 
fer redus de sarcini electrice, fapt care 
contribuie la reversibilitatea, rapidă a 
reacției (15). Fixarea si transportul O, 
de către Hb au loc fără intervenţia 
vreunui mecanism enzimatice şi fara 
modificări ale valentei fierului, fiind 
deci o oxigenare şi nu 0 oxidare, spre 
deosebire de citocromi — alti pigmenți 
cu fier — la care schimbarea din forma 
redusă în cea oxidată este realizată 
enzimatice şi asociată :cu modificarea 
valentei fierului. În cazul Hb, oxi- 
darea fierului feros (Fe2+) in fier feric 
(Fe3+), sub influența unor substanțe 
chimice sau a unor droguri (nitriti, 
sulfamide, acetanilidă etc.), generează 
methemoglobină, care nu mai fixează 
O, și, deci, nu mai este un transpor- 
tor de O,. Același defect este prezent 
şi în deficitul congenital de methemo- 
globinreductază, sistem enzimatic erl- 
trocitar necesar pentru menţinerea 
fierului hemoglobinic in stare feroasa. 

Conform legii lui Avogadro, care sta- 
bileste că volume egale de gaze dife- 
rite, la aceeaşi temperatură şi presiune, 
contin acelaşi număr de molecule, s-a 
calculat că 1 g Hb se poate combina 
ou 1,34 ml O, (STPD), iar după alţi 


autori, care admit proporţii puţin dife- 
rite ale fierului în molecula de Hb, 
cu 1,36 (24) sau 1,39 (27). Ca urmare, 
100 ml singe cu un conţinut mediu de 
15 g Hb (14 g la femei și 16 g la băr- 
baţi) pot transporta sub formă de 
oxihemoglobină 20,1 ml O, sau, după 
valorile autorilor menţionaţi, 20,4 și, 
respectiv, 20,8 ml 0,/100 ml. Adeseori, 
alinitatea dintre O, şi Hb se exprimă 
în mod convenţional prin valoarea 
P50, care exprimă Po, la care canti- 
tatea de Hb aptă a se combina cu O, 
este semisaturata, în condiţii standard 
de temperatură (37°) şi pH (7,40). In 
sîngele uman, P5o are valori normale 
de 26,6 mm Hg, dar s-au observat mari 
variaţii atit la subiecți normali, cît și 
în diverse stări patologice (20). 

Activitatea normală celulară nece- 
sită atit o anumită presiune parțială 
de O, în sîngele capilar, care, datorită 
gradientului cu tensiunea intracelu- 
lară a O,, asigură difuziunea trans- 
membranală a O, în celule, cit şi un 
anumit conţinut de O,, care condi- 
ţionează cantitatea de O, ce poate fi 
cedată ţesuturilor fără a se produce 
modificări semnificative. ale Po. Pre- 
siunea parțială a O, în sîngele arterial 
(Pao,) depinde liniar de presiunea par- 
tial a O, din aerul alveolar (PAo,), 
iar cantitatea de O, care poate fi ce- 
dată ţesuturilor este în funcție de ca- 
pacitatea de O, și de saturatia Hb cu 0). 

Capacitatea de O, exprimă canti- 
tatea maximă de O, care poate fi com- 
binată cu Hb activă (aptă chimic de a 
se combina cu O,) și este definită de 
cantitatea de O, combinată cu Hb la 
o Po, de 150 mm Hg, la Pco, de 
40 mm Hg și la temperatura de 38°C. 
Capacitatea de O, depinde in primul 
rind de cantitatea de Hb prezentă in 
singe și apoi de diverși factori care mo- 
difică afinitatea Hb pentru Oy. 

Saturatia Hb in O, se calculoazit 
procentual din relaţia: 


O, combinat, cu Hb 
y = one 400 
502% capacitatea de O, 


gi este de aproximativ 97,5% pentru 
singele arterial la o Pao, de 100 mm Hg 
din cauza contaminării cu singele ve- 
nos care séurtcircuiteazé  plăminii 
(şuntul fiziologic), și de aproximativ 
75% pentru sîngele venos amestecat, 
cu o Pvo, de 47 mm Hg (valoare medie, 
deoarece singele sinusului coronarian 
are Pvo, de 22 mm Hg, singele drenat 
din mușchii în activitate sub 5 mm Hg 
etc.). Hb neoxigenată avind o culoare 
mult mai inchisă comparativ cu oxi- 
hemoglobina, creșterea conținutului de 
Hb redusă peste 5 g/100 ml singe de- 
termină cianoză — o coloratie albăs- 
truie a pielii și mucoaselor — modifi- 
care care se instalează cînd saturatia 
în O, a singelui arterial (cu conţinut 
normal de Hb) a scăzut sub 83%. De 
aceea, un poliglobulic poate face cu 
uşurinţă cianoză, în timp ce un ane- 
mic face foarte greu sau chiar deloc, 
în funcţie de gradul scăderii Hb san- 
guine (fig. 57). jar 

La o saturație în O, de 97,5%, sin- 
gele arterial conţine aproximativ 19,8 
ml O,/400 ml, din care 19,5 ml combi- 
nat cu Hb si 0,3 ml dizolvat in plasma, 
iar singele venos în repaus, la o satu- 
ratie de 75%, conţine un total de 15,2 
ml 0,/100 ml, rezultind o diferență 
arterio-venoasă, sau cu alte cuvinte 
o cantitate de O, eliberată ţesuturilor 
de 4,6 ml 0,/100 ml singe. 

La un debit cardiac de aproximativ 
5 1/minut, această diferență a-v denotă 
că singele furnizează ţesuturilor în re- 
paus aproximativ 250 ml Q,/minut, 
deci, aproximativ 1/4 — 4/5 din can- 
titatea totală de O; cu care este încăr- 
cat. 


Curba de echilibru (de disociere) 
a oxihomoglobinei 


Roaoţiile chimice roversibile dintre 
O, si Hb sint definite prin curba de 
echilibru a oxihemeglobinei (curba de 
disociere), oare se roteră la procentul de 
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saturare a Hb cu O,. Expunerea unei 
anumite cantităţi de s'nge total într-o 
serie de flacoane de sticlă (tonometre) 
la amestecuri gazoase în care Pco, 
este constant (40 mm Hg), iar Po, 
variază de la 10—100 mm 


Hg, după stabilirea unui 22¢gmbinat 
echilibru între gaz și sin- pici 
ge, arată că diversele pro- „sp 
be au fixat cantităţi di- i 
ferite de O,. După scă- %% 
derea cantităţii de O, di- 24% 
zolvată in plasmă şi în %# 
componenta apoasă eri- 4% 
trocitaré din cantitatea 7532 
totală de ©, fixat de xyz 


singele din diversele fla- 
coane, se obține canti- 


tatea de O, combinată %” 
chimie cu Hb. Înscriind 2% 
pe un sistem de coordo- 47 i- 
nate procentul de satu- 4s 
ratie a Hb cu ©; şi Po, 204 
se obține curba de echi- 9 


libru a oxihemoglobinei, 0 
avind o formă sigmoidă, 
cu o pantă abruptă între 
Po, de 10 si 50 mm Hg 
şi o parte aproape plata 
între Po, de 70 și 100 mm 
Hg (fig. 57). Forma sigmoid& a curbei 
de echilibru a oxihemoglobinei este 
datorată faptului că atit fixarea, cit 
si eliberarea ©, de către Hb nu se 
fac simultan de toţi cei 4 atomi de fier 
ai moleculei, ci succesiv, putind fi 
reprezentate astfel: 


Hb, -+ 0, = Hb,0, 
Hb,O, + Oz => Hb,0, 
Hb,O, + O: == Hb,0, 
Hb,O, + Op 7 Hb,O, 


Combinarea primului hem cu O, 
măreşte afinitatea pentru O, a celui 
de al doilea hem și așa mai departe, 
afinitatea celui de al 4-lea hem fiind 
de 125 de ori mai mare decit în pri- 
mele 3 reacţii. Saturatia în proporţie 
de 75% a Hb nu înseamnă deci că 
75% din moleculele de Hb ale singe- 
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= [i 
70 20 30 40 50 60 70 80 20 100 -T0 120 130 140 


lui se găsesc în forma oxi, ci că 3 
din cei 4 atomi de Fe% ai fiecărei 
molecule sint legați de O,. 

Forma şi înălțimea curbei de echi- 
libru a -oxihemoglobinei depind de 


i 
Gontiqut arterial 
crescut 
Normal Hb=15 


I 
Continut arterial 
mne | 
, Anemia Hé- 


Fo, (mmHg) 


Fig. 57 — Curba de disociere a oxihemoglobirei la anemici 
şi poliglobulici (reprodusă după B. N. Slcnim si L. H. 


namilton). 
proprietăţile Hb. Singele arterial, 


normal avind o saturație de O, de 
97,5%, şi capacitatea de a fixa 20 ml 
0,/400 ml, conţine 19,5 ml O, com- 
binat chimie cu Hb, o cantitate de 65 
de ori mai mare comparativ cu cea de 0; 
dizolvat fizic in plasmă. La Pos mai 
mari de 100 mm Hg cantitatea su- 
plimentară de O, pe care o poate 
fixa Hb. este minimă; astfel, creş 
terea Po, de la 100 la 250 mm Hg 
măreşte saturatia în O, numai cu 2.5%, 
iar cantitatea de O, combinată cu 
Hb creşte doar cu 0,5 ml/100 ml singe. 
Scăderile Po, între 100 si 70 mm Hg 
provoacă de asemenea variații minime 
ale cantităţii de O, fixată de Hb, co- 
respunzind părţii aproape plate a 
curbei: astfel scăderile Po. la 90. 80 
sau 70 mm Hg sint urmate de aim- 
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Fig. 58 — Curba de disociere a oxihemoglo- 

binei si influențarea ei sub acţiunea pH, 

Pceos, temperaturii (reprodusă după J. B. 
West). 


în cazul unor afecțiuni respiratorii sau 
pulmonare care diminuă Pao, pind 
la 70 mm Hg. Segmentul abrupt al 
curbei de disociere, corespunzind unor 
valori ale Po, între 10 şi 40 mm Hg — 
presiuni asemănătoare celor din tesu- 
turile cu metabolism foarte activ — 
este caracterizat prin diminuări mari 
ale cantităţii de O, fixată de Hb; 
astfel la o Po, de 40 mm Hg, Hb este 
saturată în proporție de 75%, la o 
Po, de 20 mm Hg numai de 35% şi la 
Po, de 10 mm Hg numai de 13%. Din 
aceste date reiese că segmentul supe- 
rior, turtit, al curbei protejează. or- 
ganismul, permifind singelui să se 
încarce cu O, în condiţiile unor dimi- 
nuări importante ale Poy, iar segmen- 
tele mijlocii gi interioare protejează 
țesuturile, făcind posibilă extragerea 


unor cantităţi ridicate de O, din singe 
pentru scăderi relativ mici ale Po, 
_Afinitatea pentru O, a diverselor 
tipuri de Hb este variabilă și poate fi 
influențată de o serie de factori. 
Creşterea afinității Hb pentru O, se 
evidenţiază prin intensificarea fixării 
O, la orice Pos, relevată prin scăderea 
Ps şi devierea spre stinga a curbei de 
disociere a oxihemoglobinei, iar scă- 
derea afinităţii pentru O, se eviden- 
tiaz& prin creșterea Pgo si devierea spre 
dreapta a curbei. Devierile curbei de 
disociere de o parte sau de cealaltă a 
normalului, în condițiile unei Po, nor- 
male, afectează mult mai puternic 
eliberarea tisulară de O, decit, fixarea 
O, la nivel pulmonar. 

Hb F are o curbă de disociere de- 
viată spre stinga față de curba HbA, 
putind fixa cantități mai mari de O; 
la Po, scăzute. Această proprietate nu 
se datorează atit structurii specifice 
a HbF, deoarece curbele de echilibru 
ale hemoglobinelor A şi F pure nu 
diferă prea mult, cit mai degrabă anu- 
mitor -caracteristice ale. mediului eri- 
trocitar. şi mai ales conţinutului cres- 
cut de DPG. Dacă se examinează pan- 
ta curbei de disociere a oxihemoglo- 
binei se constată că, deşi Po, în sin- 
gèle ombilical “arterial şi- venos este 
comparativ scăzută, atit singele venos, 
cit si cel arterial al fătului contin mai 
mult O, decit sîngele matern la aceeaşi 
Poa. Dar, cu toate că este mai saturată 
cu O, la nivel placentar, Hb fetală 
eliberează mai putin O, ţesuturilor, 
din cauza devierii spre stînga a curbei 
de disociere a oxihemoglobinei (fig. 59). 

Poziţia curbei de disociere a oxihe- 
moglobinei poate fi influențată de o 
serie, de factori extra- sau intraeritro- 
citari,» printre. care mai importanți 
sint: pH, Poop temperatura (13). 

Soăderea pH deviază spre dreapta 
curba de disociere — efeotul Bohr —, 
devierea fiind mult mai importantă 
la Pog cuprinse între 20 şi 50 mm Hg 
şi mai redusă la Po, de 100 sau 90 
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mm Hg (Fig. 58). Urmarea este că 
sîngele mai acid va fixa o cantitate 
de O, aproape normală în capilarele 
pulmonare, dar va elibera o cantitate 
crescută - de O, la nivel tisular. De 
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Fig. 59 — Curba de disociere a 
oxihemoglobinei F (linie întrea- 
gă) şi a oxihemoglobinei A: (linie 
întreruptă) (reprodusă după. B. 
N. Slonim si L..H. Hamilton). 


E f 7 
exemplu, la .0 Po, de 30 mm Hg si 
pH. 7,4, Hb conservă 58% din canti- 
tatea de, O, pe care a fixat-o, in timp 
ce la aceeaşi Po, dar la pH 7,2 păstrea- 
ză numai, 45%. Efectul Bohr este da- 
torat atit faptului ca deoxihemoglobina 
leagă mai activ., Hf, cit si combinării 
chimice a CO, cu. Hb şi formării. de 
compuşi carbaminici, care . diminuă 
afinitatea Hb pentru O,. Rezultă că 
mecanismele prin care ;,Hb intervine 
în fixarea, gi eliberarea O, și CO, se 
potenteaza reciproc, atit la nivelul 
plaminilor, cit gi al ţesuturilor. Devie- 
rea spre dreapta a curbei sub influenta 
creșterii Pco, este răspunzătoare, la 
nivel tisular, de.o desaturare suplimen- 
tară a Hb de 1—2%, față de cea dato- 
rată scăderii Pog (fig. 58), 

Creșterea, temperaturii singelui de- 
viază de asemenea spre dreapta curba 


de disociere, gcăzind deci afinitatea Hb 
pentru O,; astfel, cresterea, tempera- 
turii singelui de la 38° la 43°, degi nu 
modifică semnificativ cantitatea de 
O, fixată de Hb in capilarele pulmo- 
nare, mărește cantitatea de 0, eli- 
berată ţesuturilor (fig. 58). 

Ca urmare a devierii curbei de echi- 
libru a oxihemoglobinei spre dreapta, 
țesuturile cu un metabolism mai in- 
tens, lă nivelul cărora CO, este mai 
crescut gi consecutiv pH mai scăzut 
şi a căror temperatură locală este mai 
ridicată, vor primi o cantitate sporită 
de ©,, iar țesuturile la nivelul cărora 
pH este crescut, iar Pco, și tempera- 
tura locală sint: diminuate vor primi 
o cotă mai redusă de Oy. 

Mediul intraeritrocitar influențează 
de 'iasemenea. curba echilibrului oxi- 
hemoglobinei, dovadă” fiind “faptul că 
oxihemoglobina: scoasă - din 'eritrocite 
prezintă 'o “curbă de.disociere deviată 
mult spre stinga. Această! caracteris- 
tică este“ datorată fosfaților organici 
intraeritrocitari: “ATP si’ mai ales 
2;3-DPG, 'compuşi care diminuă afini- 
tatea Hb'pentru O; prin legarea fosfa- 
tului de molecula: Hb, facilitind astfel 
eliberarea Op a 

DPG — fosfatul organic major din 
eritrocitele majoritatii mamiferelor — 
este sintetizat din inozină, piruvat si 
acid fosforic sub acţiunea  nucleozid- 
fosforilazei. În eritrocite DPG se gă- 
seşte în concentraţie de 4 ori mai mare 
decit: ATP, concentraţie echivalentă 
molar cu a Hb și, fiind un anion puter- 
nic, se leagă de lanţurile 8 ale Hb're- 
duse, darnu şi deale oxihemoglobinei (3) 
Creşterea concentraţiei intraeritroci- 
tare a DPG stabilizează forma deoxi 
a Hb, deviază spre dreapta curba de 
disociere şi eliberează ţesuturilor canti- 
tăți sporite de Oy. În schimb, oxigena- 
rea Hb, miogorind cavitatea centrală 
a moleculei, expulzează DPG, avind 
influenţe inverse asupra eliberării de 
O,. Deci, spre deosebire de alti factori 
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care influențează poziţia curbei de di- 
sociere (pH, Pco,, temperatură) și 
care la un subiect normal sint aproape 
constanti, concentraţia intraeritrocita- 
ră a DPG — variabilă în funcţie de 
activitatea metabolică — adaptează 
eliberarea tisulară de O, în funcţie de 
necesităţi. 
Concentrația intraeritrocitară a DPG 
este augmentată de factorii care sti- 
mulează glicoliza, creşterea pH celu- 
lar, somatotropul hipofizar, andro- 
genii, hormonii tiroidieni și diminuată 
de acidoza celulară. Sinteza celulară 
a acestui important compus fosforat 
este reglată și printr-un mecanism de 
feedback, creșterea concentraţiei DPG 
inhibind activitatea enzimei care il 
generează din precursori (5). Cantitatea 
de DPG liberă în eritrocit scade atunci 
cînd DPG este legat de Hb și ca urma- 
re se intensifică sinteza sa, mecanism 
care explică stimularea glicolizei atunci 
cînd se incubează eritrocite în azot 
şi toată Hb, prezentă sub formă deoxi, 
fixează DPG; in schimb, inhibarea 
glicolizei prin anumite substanţe chi- 
mice diminuă conținutul eritrocitar 
de DPG și mărește afinitatea Hb pen- 
tru O.. Modificarea afinitatii Hb pentru 
O, sub influența DPG este corelată cu 
influenţa CO, variațiile pH, Pco, sau 
ale concentraţiei DPG determinind al- 
terări ale capacităţii Hb de a se com- 
bina cu fiecare dintre ceilalţi. 
Concentrația  intraeritrocitară de 
DPG deţine un rol deosebit de impor- 
tant în reglarea afinitatii Hb pentru 
O,, atit in condiţii fiziologice, cit gi in 
stari patologice (5). Astfel, capacitatea 
HbF de a facilita transferul de O, 


Transportul CO, 


Metabolismul oxidativ al celulelor 
organismului consumă pe minut apro- 
ximativ 250 ml O, și generează 200 
m] CO, (coeficient respirator 0,8), 
Produs la nivelul „crestelor mitocon» 


din circulația maternă în cea fetală este 
consecinţa slabei afinități pentru DPG 
a lanțurilor y. S-a sugerat chiar că 
anumite Hb prezente la adult, avind 
mare afinitate pentru O, gi valori re- 
duse ale Po ar determina o hipoxie 
suficient de intensă pentru a stimula 
eritropoieza și a provoca policitemii. 
Adaptarea respiratorie la altitudini ri- 
dicate implică creșterea concentraţiei 
intraeritrocitare a DPG — proces se- 
cundar creșterii pH sanguin —, care 
se realizează în 1—2 zile gi are ca ur- 
mare devierea spre dreapta a curbei 
echilibrului oxihemoglobinei (16). Re- 
venirea la altitudini scăzute este ur- 
mată de modificări inverse ale concen- 
tratiei intraeritrocitare a DPG. Efor- 
tul fizic intens mărește rapid (10 mi- 
nute) conţinutul eritrocitar de DPG și 
Ps, ca urmare a acumulării de meta- 
boliti care scad pH (CO, acid lactic 
etc.) şi a creşterii temperaturii locale, 
ceea ce are ca rezultat creșterea 
cantităţii de O, eliberată mușchilor 
în activitate. Hipoxia este un puter- 
nic stimulant al sintezei de DPG, 
prin acest mecanism adaptiv crescind 
cantitatea de O, eliberată ţesuturilor. 
Acest mecanism, prezent într-o serie 
de afecţiuni însoţite de hipoxie cronică 
(anemii, şunturi dreapta-stinga, insu- 
ficienţă cardiacă congestiva etc.), poate 
avea însă și urmări negative la alti- 
tiidini ridicate, prin diminuarea oxi- 
genării Hb la nivel pulmonar. Trebuie 
menţionat, de asemenea, că în sîngele 
conservat crește progresiv concentra- 
tia intraeritrocitară a DGP, consecu- 
tiv diminuind capacitatea eritrocitu- 
lui de a elibera O, ţesuturilor. 


driale, CO, difuzează sub forma de 
molecule gazoase dizolvate, de-a lun- 
gul unui gradient de tensiune care, 
datorită ratei de difuziune mare a 
gazului (de peste 20. de ori superioară 
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celei a 0,), nu depășește 1—2 mm Hg, 
concomitent avind loc difuziunea unor 
cantităţi ceva mai mari de O, în ţesu- 
turi si deoxigenarea Hb. În singe CO, 
se dizolvă fizic în lichidele plasmatice 
şi eritrocitare, dar mai ales intră într-o 
serie de reacţii chimice complexe, 
astfel putind fi transportate mari 
cantităţi de CO, la diferenţe mult mai 
mici ale presiunii parţiale a gazului 
între singele venos şi cel arterial, com- 
parativ cu cele ale O,. Deoarece antre- 
nează și principalele sisteme tempon 
plasmatice şi, mai ales, eritrocitare, 
transportul sanguin al CO, exercită 
şi importante influenţe asupra echili- 
brului acido-bazic al organismului. 
Dituzibilitatea mare a CO; permite 
| ca gazul să străbată cu ușurință mem- 
branele celulare si; de aceea, după ce 
a trecut de membrana capilară, pă- 
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trunde rapid in eritrocite, Pcoa plas- 
matică fiind egală cu cea eritrocitară, 
In plasmă și, in mai mică măsură 
în eritrocite, parte din CO, se află 
sub formă dizolvată, Cantitatea de 
CO, transportată sub formă de soluţie 


fizică depinde de presiunea lui par- 
ţială (Pco,) și de coeficientul de solu- 
bilitate şi reprezintă aproximativ 8% 
din totalul CO, transportat în singe. 

O anumită cotă din CO, dizolvat in 
plasmă se hidratează lent, neenzima- 
tic, .combinindu-se molecular cu apa 
şi generind H,CO; (hidratare), care se 
disociază apoi foarte rapid in HCO; și 
H+. (Fig. 60). Reacţiile de hidratare şi 
disociere ionică pot fi exprimate astfel: 


CO, -H,0 == H,COz == HCO; + Ht. 


Ca urmare a acestor reactii se elibe- 
feazi in plasmă doar‘o cantitate mi- 
nimă de ioni, deoarece aceștia inhibă 
disocierea HCO ` 

Cea mai mare parte a CO, pătruns în 
eritrocite se hidratează de asemenea 
în H,CO,, viteza reacției fiind însă de 
citeva sute de ori mai mare decît in 
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Fig. 60 — Schema transportului sanguin al O} şi CO.. 


plasmă, deoarece esté catalizată de o 
enzimă eritrocitară puternică — anhi- 
draza carbonică. În eritrocitele umane 
această enzimă se găseşte sub 2 forme 
și anume: forma B (reprezentind 85% 
din total), cu o participare redusă în 


207 


procesele de hidratare a CO, și deshi- 
dratare a HCO; şi forma C, de apro- 
ximativ 20 de ori mai activă decit B 
(4). Graţie activităţii anhidrazei car- 
bonice eritrocitare este posibil a se 
prelua şi elimina mari cantităţi de 
CO, chiar şi în timpul unor eforturi 
musculare maxime. Disocierea HCO, 
in eritrocite, ca şi in plasmă, se reali- 
zează neenzimatic, este foarte rapidă 
şi eliberează mari cantităţi de HCO; 
şi H+. (Fig. 60). 

Tonul bicarbonat (HCO;), într-o mă- 
sură redusă, rămîne în eritrocite, com- 
binindu-se cu K+ eliberaţi de Hb ca 
urmare a legării H+, dar in cea mai 
mare parte difuzează in plasma. da- 
torită gradientului de concentraţie gi 


"CO H,O 4+ -HbO, = 


membranei eritrocitare, care permite 
circulaţia liberă a anionilor. Dar, din 
cauză că permeabilitatea membranei 
eritrocitare pentru cationi (Nat, K+ 
etc.)este foarte redusă, migrarea HCO; 
în plasmă tinde să modifice electro- 


are loc un transfer de Cl din plasmă 
în eritrocit — migrarea clorului (Ham- 
burger) (Fig: 59). Transferurile in sens 
opus ale HCO; și Cl- se fac respectind 
echilibrul Gibbs-Donnan, cu menti- 
nerea neutralității electrice in plasma 
şi eritrocite, în condiţiile in care anu- 
miţi ioni (proteinele plasmatice și Hb 
eritrocitară) nu pot străbate membra- 
nele eritrocitare. Migrarea Cl este un 
proces fundamental pentru realizarea 
“schimburilor rapide de CO,, facind 
posibil transportul sanguin al unor 
cantităţi considerabile de CO,. 

Ionii de hidrogen (Ht) eliberaţi prin 
disocierea H,CO, vor fi tamponati 
intraeritrocitar de anionii sistemelor 
tampon, dintre care cel mai important 
: este Hb și mai ales forma deoxi, pre- 
zentă în singele capilarelor periferice, 
| Hb redusă, fiind un acid mai slab 


tesuturi 
a 


“plămini 


negativitatea celulară şi, de aceea, 


decit oxihemoglobina, se va disocia 
mai puţin decit aceasta, în schimb, 
prin eliberarea unor grupări bazice 
disponibile pentru. tamponarea Ht, 
va fixa o cantitate mai mare de H+ 
cu modificări minime ale pH celular. 
Ca rezultat al tamponării crescute a 
H+, singele cu Hb deoxigenată poate 
lega pe litru, la aceeași Pco,, o canti- 
tate de aproximativ 60 ml GO, în plus 
față de singele complet oxigenat. Le- 
garea H+ de moleculele de Hb este 
urmată de eliberarea de K+, care se 
vor combina, după cum s-a menţionat 
anterior, cu parte din HCO, generati 
intraeritrocitar. . f 

Corelaţiile dintre CO, și Hb pot fi 
exprimate. astfel: 
t 


HCO; + HbH + Oz; 


în momentul cînd echilibrul se modi- 
fică, H+ eliberaţi de o reacţie sint 
preluaţi de cealaltă — migrarea izo- 
hidrică. Reacţiile nu evolulează in 
nici una din direcţii pină la termenii 


„finali, dar în ţesuturi sensul predomi- 
nant este spre dreapta și în plămini 
spre stînga. Se poate spune deci că 


CO, tinde să expulzeze O», iar O, să 
expulzeze CO, ,fari medificiri semni- 
ficative ale pH plasmatic (20). 

. Transferurile ionice menţionate au 
influenţă și asupra stării de hidratare 
a eritrocitelor. Deoarece fiecare mole- 
culă de proteină are mai multe sarcini 
negative, în timp ce HCOs si Ch au 
numai una, pe măsură ce H* sint 
tamponati şi se acumulează HCOs, 
creşte numărul particulelor osmotic 
active din eritrocite, determinind un 
aflux hidric corespunzător. Acest tapt 
explică de ce eritrocitele din sîngele 
venos sint ceva mai mari decit cele 
din singele arterial şi homatooritul sìn- 
gelui venos este cu aproximativ 3%, 
superior celui al singelui arterial. 
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O parte mai redusă a CO, ajuns în 
singe se combină cu grupările aminice 
ale proteinelor plasmatice rezultind 
compuşi carbaminici: 


Proporția diverselor forme de tran- 
sport sanguin al CO, este următoarea: 
aproximativ 80% se află sub formă de 
bicarbonat (70% în plasmă și 10% in 


R — NH, + CO, = R-NHCOOH == R=—NHCOO- + H+. 


(ac. carbamic) 


Aceeași reacție are loc şi cu o parte 
din CO, pătruns în eritrocite şi care, 
fără a mai trece prin stadiul de H,CO,, 
se combină rapid, neenzimatic, cu 
grupările aminice ale aminoacidului 
histidină din constituentul_ globinic 
al Hb, formînd compuși carbaminici 
şi H*, care nu influenţează pH eritro- 
citar, fiind tamponati» prompt de 
grupările funcţionale ale Hb (fig. 60). 

Factorul principal care controlează 
formarea și degradarea carbamatilor 
este însă oxigenarea Hb, deoarece gru- 
pările terminale ‘¢—aminice din lan- 
ţurile $ ale moleculei de “Hb, care au 
cea mai mare“ afinitate “pentru CO,, 
reacționează gi cu’DPG, iar legarea 
lor cu CO; sau cu DPG diminuă afini- 
tatea Hb »pentru'O,. (1).: S-a “demon” 
strat, însă, că nici CO, şi nici DPG 
singure nu pot scădea afinitatea Hb 
pure pentru O, într-un grad 'asemănă- 
tor efectului lor sanguin, diminuarea 
maximă “fiind. obținută” numai prin 
sumarea acţiunii acestor“doi factori. 


Clasic se admite'că “la 0 “Peco, de: 
peste 25 mm Hg starea deoxi a Hb’ 


poate fixa sub “formă! de 'carbamaţi 
cantităţi de 3 ori mai mari de’ CO, de- 
cit oxihemoglobina, dar cercetări re- 
cente pun la îndoială această asertiune 
gi duc la concluzia că din cauza legării 
cu DPG, în condiţii de pH și Pco, 
constante, o cantitate mai redusă de 
CO, va fi fixată atunci cînd oxihemo- 
globina, este deoxigenață. © impor: 
tanţă "deosebită “în „transportul CO, 
sub formă de carbamati are pH, a 
cărui scădere diminuă formarea ‘de 
carbamati, deoarece transforma gru- 
périle NH, ale Hb în grupări NH, 
care nu mai fixează CO,, 
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eritrocite), 10% sub formă de compuși 
carbaminici, eritrocitari (in plasmă 
acești compuși fiind prezenţi doar în 
cantităţi minime), 8% dizolvat în plas- 
ma şi în lichidele eritrocitare şi o canti- 
tate minimă ca H,CO,, atit in plasmă, 
cît şi în eritrocite (10). Din cei apro- 
ximativ 49 ml CO, transportaţi de 
100 ml singe arterial, 2,6 ml se află 
sub formă de soluţie fizică, 2,6 ml 
sub formă de compuși carbaminici si 
43,8 ml sub formă de bicarbonat (fig. 
61). In ţesuturi, sîngele se încarcă 
cu 3,7 ml CO, pe 100 ml, din care 0,4 
ml sub” formă dizolvată, 0,8 ml sub 
formă de compuşi carbaminici şi 2,5 
ml ca HCO3, iar la plămini această 
cantitate de 3,7 ml se elimină în ae- 
rul expirat (4). 

La nivelul capilarelor pulmonare 
toate reacţiile descrise anterior se in- 
versează. Pe măsură ce “CO, difuzează 
din plasmă în serul alveolar, datorită 
gradientului “presiunilor parțiale ale 
gazului ‘de cele“ două parti ale mem- 
branei alveolo-capilare,  HCO3 rein- 
tra în eritrocite —'concomitent cu mi- 
grarea Cl~ diñ. eritrocite in plasmă 
— şi; după resinteza H,CO, sub ìn- 
fluenta anhidrazei carbonice, are loc 
dehidratarea rapidă a acidului- carbo- 
nic, cu eliberarea de CO,, care difuzea- 
ză in plasmă 'de: unde este eliminat. 
Concomitent! oxigenarea Hb scade afi- 
nitatea pigmentului respirator pentru 
CO, si ca urmare se produce disocie- 
rea compușilor carbaminici cu elibe- 
rarea unor cantități de CO, care difu- 
zează în plasmă şi, de aici, în aerul 
alveolar. Anhidraza carbonică eritro- 
citară deține un rol deosebit de impor- 
tant și în procesele de eliminare a 
CO, din singe la nivel pulmonar, după 


cum reiese din constatarea că în lipsa 
acestei enzime dehidratarea necatali- 
tică a HCO, este inadeovată pentru 
eliminarea CO,, chiar și în condiţii 
de repaus; de asemenea, după admi: 


= areri! 


fine la început scăzută, deoarece hi- 
dratarea, neonzimatică a CO, decurge 
lent, Dar progresiv cregte Poo, extra- 
celulară gi in plasmă se generează 
HCO; care, atunci cind atinge o anu 
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Fig. 61 — Reprezentare grafică a cantităților de CO, transporta- 
te în sîngele arterial si venos, in plasmă și eritrocite, exprimate 
în nmoli/l sînge total (reprodusă după A. W. Davenport). 


nistrarea unor doze mari de acetazo- 
lamidă (50—100 mg/Kg), datorită inhi- 
bitiei anhidrazei.’ carbonice! eritroci- 
tare, excretia CO, la nivel pulmonar 
este diminuată (18), în aceste condiţii 
Paco, fiind superioară, Paco, după 
străbaterea patului vascular pulmo- 
nar (14). 

În condiţii fiziologice se admite 
că schimburile transcapilare de CO, 
au loc suficient de rapid ca să se 
realizeze un echilibru complet, in tim- 
pul cit sîngele străbate vasele de 
schimb. Cercetări recente (12) dove- 
desc însă că această asertiune clasică 
nu corespunde realităţii. În eritrocite 
CO, care difuzează din ţesuturi este 
rapid hidratat, în 0,2. sec, Pecos, 
care este in echilibru; cu [H;CO;] 
intracelulară, crescind pina aproape 
de Pco, tisulară. Bicarbonatul, care se 
formează de asemenea rapid, pără- 
seste eritrocitul fiind înlocuit de CI”. 
Dar formarea rapidă de H,CO, acidi- 
fică eritrocitul, după aproximativ 0,6 
sec de la intrarea CO, în celulă pH 
atingind valoarea minimă, Excesul de 
H+ care nu poate părăsi celula se ya 
recombina cu HCO; formind H,COs, 
care se va deshidrata in H,O și CO, 
ce difuzează din nou in, plasma, Poo, 
plasmatică, iniţial echilibrată, se men» 


mită concentraţie, reintră in eritro- 
cite, concomitent cu transportul in 
sens invers! al Cl” — migrarea inversă 
a clorului. În -eritrocite HCO3 se re- 
combină cu H+; ceea ce are ca urmare 
creşterea pH celular, concomitent cu 
diminuarea pH plasmatice din cauza 
acumulării de H+; astfel fiind transfe- 
rati H+ din eritrocite în plasmă. Echi- 
librul final, din cauza desfășurării len- 
te. a „hidratării CO, în plasmă, este 
atins deabea după ce singele a străbă- 
tut vasele de schimb gazos (0,6 sec). 
S-a dovedit că valorile echilibrului 
final dintre Peco, şi pH. intracelular si 
extracelular sint atinse după mai mult 
de 30 sec (12). 


Curba. de echilibru (de disociere) 


a CO. total sanguin 


Curba de echilibru (de disociere) a 
CO, total sanguin, spre deosebire de 
accea a O,, nu atinge un platou, con- 
ţinutul singelui în CO, crescind pro- 
gresiv cu creşterea Poo, prin augmen- 
taroa cantității dizolvate în plasmă. 
Deoarece pe curbă nu există un punot 
de „saturație totală“, conţinutul san- 
guin în CO, nu se poate exprima sub 
forma de procent din saturatia totală, 


ca în cazul Oy. Obţinută prin expune- 
rea singelui la tensiuni variate de CO,, 
curba de disociere a CO, are un as- 
pect aproape liniar, depinzind propor- 
tional de Pco, la care a fost expus 
singele (fig. 62). In realitate, aceasta 
curbă este o rezultantă a curbelor se- 
parate ale celor trei forme principale 
de transport al UU, sanguin. Canti- 
tatea, totală de CO, transportată in 
soluţie este funcţie liniară de Pcos, 
in timp ce curbele cantităților de CO, 
transportate, ca bicarbonat sau com- 
puşi carbaminici nu sînt în relaţie lini- 
ară cu tensiunile CO,, ci depind in 
mare măsură de cantitatea de Hb 
din sînge şi mai ales de starea de oxige- 
nare a Hb (efectul Haldane). Din 
această cauză, singele arterial are o 
curbă! de disociere: a CO, ceva mai de: 
primată comparativ cu curba singelui 
venos, capacitatea Hb deoxigenate de 
a transporta CO, sub forma de bicarbo- 
nat si de compuși carbaminici fiind 
mai mare comparativ cu aceea a oxi- 
hemoglobinei. Aceasta se datorește 
faptului că Hb redusă poate lega mai 
multi H+ in puntile saline dintre gru- 
parile hem, deoarece este o bază 
mai puternică şi ca atare acceptă o 
cantitate mai mare de Ht. Prin aceas- 
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Fig. 62 — Curba de disociere a'CO, pentru 

singe total. Cele 3 curbe superioare arată 

efectul diferitelor nivele de CO, asupra çon- 

centraţiei de CO, combinat, (reprodusă după 
B. N, Slonim gi L, H. Hamilton), 
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tă caracteristică sensul reacției este 
deviat spre dreapta: 


CO, + H,O=HCO; + Ht, 


stimulind pătrunderea CO, in eritro- 
cit si mărind, astfel, cantitatea trans- 
portată. În condiţii fiziologice, indi- 
ferent de valoarea Peco, o cantitate 
suplimentară de aprioximativ 6 ml 
CO,/100 ml singe este legată de deo- 
xihemoglobină, comparativ cu cea le- 
gată de oxihemoglobină. La nivel ti- 
sular, modificarea de la curba inferi- 
oară la cea superioară are loc pe mă- 
sură ce oxihemoglobina eliberează O, 
țesuturilor si se transformă în forma 
deoxi, care are o capacitate crescută 
de a fixa H+, dar si de a forma com- 
puşi carbaminici (20). 

Panta curbei de disociere a CO, 
mai depinde și de alti factori, printre 
care de pH. Prezenţa unor acizi puter- 
nici (acizii lactic si piruvic  generaţi 
în timpul efortului muscular ca rezul- 
tat al intensificării glicolizei), deprimă 
curba, din cauză că fiind acizi puter- 
nici se’ disociază aproape complet, 
eliberind mari cantităţi de H+ care 
intră în competiţie pentru tampo- 
nare de către Hb şi alte tampoane ce- 
lulare cu H+ eliberaţi în cursul reac- 
tiilor chimice suferite de CO, în eritro- 
cite. ; 

Temperatura modifică de aseme- 
nea aspectul curbei, mai ales prin 
influențarea cotei de CO, dizolvată 
fizic în plasmă şi lichidele eritrocitare, 
scăderea temperaturii mărind capa- 
citatea de transport sanguin al CO, 
pentru aceeaşi Poos, 

Influenţa cea mai mare asupra for- 
mei curbei de disociere a CO, o are 
însă” concentraţia totală a Hb. Dacă 
se 'realizoază o curbă de disoociere a 


Cr a ore 


CO, din plasmă se constată că aceasta 
are o forma plată, la tensiuni fiziolo- 
gice ale CO, gazul fiind transportat 
mai ales sub formă de soluţie plas- 
matică și sub forma unor cantităţi 
minime de H,CO; şi HCO3.. Dar plas- 
ma sanguină transportă aproximativ 
70%, din CO, eliberat, de ţesuturi, in 
cea mai mare parte sub formă de bi- 
carbonat format in. eritrocite, prin 
reactiile mentionate anterior. Conclu- 
zia este că Hb deţine un rol fundamen- 
tal in. transportul,CO,,. explicind dife- 
renta constatată între curba de diso- 
ciere a iplasmei arate şi “a singelui 
total. 


Relaţia aproape liniară între conți- 
nutul singelui in CO, Şi Poo, i in condi- 
til fiziologice face ca atunci cind un 
subiect hipoventilează si Paco, cres- 
te, să se producă o creștere corespun- 
zătoare şi a CO, arterial, capilar, tisu- 
lar si venos, şi invers. Dublarea venti- 
latiei diminuă Paco, „la, jumătate. (de 
la 40 la 20 mm. Hg), iar. scăderea la 
jumătate a ventilatiei dubleazi Paco, 
(de la 40,la 80 mm Hg). La o Paco, 
de 40 mm Hg conţinutul sanguin în 
CO este de 48,4 vol/100, la 80 mm Hg 
este de 63,6/100 si la 20 mm Hg de 
36,3/100. Din aceste date reiese că din 
punctul de vedere al eliminării de CO, 
hiperventilatia unui plamin poate com; 
pensa hipoventilatia celuilalt, deoa- 
rece Pco, din sîngele capilar chiar pe un 
plimin neventilat, poate să nu „depă- 
şească Pco, singelui venos , ameste- 
cat; în schimb, hiperventilaţia unui 
plămin nu poate compensa hipoventi- 
laţia celuilalt în privința fixării Oa 
de către Hb, excepţie tăcind bolnavii 
hipoxemici la care procentul de satu- 


ratie a oxihemoglobinei este situat 
pe partea abruptă (verticală) a 
curbei (8). 


Transportul de- CO, 
în organismul intact 


Transportul CO, în organismul in- 
tact este influențat si de anumite 
procese care nu intervin atunci cind 
singele este echilibrat cu CO, in vi 
iro si care includ schimburile ionice 
dintre. plasmă si lichidele interstiţiale 
şi. schimburile CO, cu țesuturile; în 
care se poate. depozita. | 

Echilibrarea sîngelui, in vitro: laso 
anumită -Pcoz este urmată de^ menti- 
nerea întregii ‘cantități de HCO 3 în 
plasmă și în eritrocite, dar după inha- 
larea unui amestec! gazos, care reali- 
zează în singele arterial aceeași Peo. 
ca aceea din timpul echilibrării in 
vitro, o mare parte din, HCO; format 
trece în, “lichidele interstitiale. De aceea, 
la o “modificare asemănătoare .a 
Pecos variațiile concentraţiei plasma- 
tice a HCO3 (si a CO, total) vor fi-mai 
mici in vivo decit in vitro; de aseme- 
nea; in vivo are loc o tamponare ìm- 
portantă a H+ şi de către sistemele 
tampon. ale “altor celule în afara eri- 
trocitelor, iar legarea H*.de proteinele 
intracelulare permite ieşirea în lichi- 
dele interstitiale a unor cantităţi supli- 
mentare de HCO- 

Concentrația plasmatică a HCO; 
in vivo este, deci, influențată de două 
mecanisme antagoniste: dilutia HCO3 
in lichidele extracelulare şi acumularea 
de HCO j:tn aceste lichide, oa urmare 


a tamponării intracelulare a H+, Deoa- 
rece adesea aceste două mecanisme 
au intensităţi diferite, pentru, o aceeași 
Poo, conţinutul plasmatic in HCO; 
al singelui echilibrat in vitro diferă 
de cel al singelui echilibrat in vivo. 
Apare deci incorect a se utiliza curbele 
de disociere obţinute in vitro pentru 
a calcula modificarile conţinutului in 
CO, al plasmei in vivo. Dar utiliza- 
rea în practică a curbelor obţinute 
in vivo pune multe probleme, pentru 
că rezultatele sint foarte dispersate 
şi mai ales pentru că de la-o anumită 
Peo, cantitatea totală de CO; depozi- 
tată în organism creşte cu timpul, fapt 
important in special cînd, determi- 
nările se fac la pacienţi cu acidoză 
respiratorie cronică. Dar la pH cu: 
prinse între 7,2 și 7,6 diferenţele ‘din- 
tre curbele obţinute in vivo şi in vitro 
sint mici şi, de aceea, de cele mai mul- 
te ori se pot utiliza, curbele obţinute 
in vitro, care, desi nu permit estimări 
cantitative asupra excesului sau defi- 
citului de baze, sînt utile pentru dece- 
larea calitativă a tulburărilor acido- 
bazice. 

Tamponările de CO, diferă conside- 
rabil în stările de hipercapnie acută 
gi cronică. Astfel, la ciinii făcuţi hiper- 
capnici cronic prin menţinerea timp 
de citeva zile într-o atmosferă imboga- 
țită în CO,, modificările concentraţiei 
H+ la variaţii acute ale Pco, în aerul 
inspirat au fost mult mai mici decit 
la animalele martore, datorită nive- 
lului crescut, al HCO3. Deoarece, după 
cum se ya arăta in, continuare, mo» 
dificarea concentraţiei H+ depinde de 
Peo, 

HCOF 
care a Peo, (în mm Hg), concentraţia 


raportul pentru o aceeași modifi- 


H+ se va schimba cu atit mai puţin 
cu cit concentraţia HCO; va fi mai 
mare. 
Organismul uman confine peste 100 
1 CO, din care 97 sint depugi in pesu- 
turi şi restul se află in singe (aproxi- 
mativ 2,51), in plămini (0,21) etc. Din 
depozitele de CO, peste 90% se afla 
în oase sub formă de carbonat (COF), 
iar restul se găseşte în alte ţesuturi 
sub formă de bicarbonat gi poate gi 
de compuși carbaminici (7). 
Tesuturile cu o irigatie bogată ating 
o stare de echilibru al depunerii de 
CO, la: citeva minute după modifica- 
rea Pacos, în alte ţesuturi echilibrul 
se obține în ore, iar oasele continuă 
să fixeze CO, si după 6—8 săptămini 
de expunere la atmosfere imbogatite 
„în. CO... S-a, demonstrat că nu numai 
“timpul, “dar şi capacitatea de a fixa 
CO, diferă la nivelul diferitelor tesu- 
turi. Astfel, la o Pco, de 50 mm Hg 
mușchii au o concentraţie de CO, de 
aproximativ 13 mmoli/Kg de ţesut 
umed, cordul şi creierul 16 mmoli/Kg 
şi oasele 450 mmoli/Kg. (25). Capaci- 
tatea ‘mare’ide tamponare a oaselor 
gi tendoanelor intervine in depozita- 
rea’ CQ, ‘mai ales in hipercapniile cro- 
nice, date fiind schimburile foarte len- 
te pe care sistemul osos le are cu li- 
chidele extracelulare si cu plasma (23). 
În schimb sistemul, osos este o,sursa 
important. de) tamponare „rapidă a 
H+ prin'eliberarea de Nat în locul H+, 
fiind răspunzător în mare parte de 
capacitatea de tamponare tisulară ra- 
pidă” A unui ‘acid puternic intuzat 
experimental la ctini şi șobolani (2), 
Relaţiile dintre conţinutul” de COs, 
cantitatea de hemoglobină oxigenată, 
Po, și Poo, au fost reprezentate gra- 
fio de Rahn şi Fenn. După cum reiese 
din fig. 63, relaţia dintre Ceo, şi Poos 


este dependentă de cantitatea de HbO, 
din singe sau de valoarea Pao; la 
rindul ei, relaţia dintre HbO, și Pao, 
este influențată de Pco,;. În diagra- 
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Fig. 63 — Diagrama Rahn-Fenn sau diagrama Pcoz—Po2, care reprezintă 


grafic. relaţiile dintre cele patru variabile, 
exprimate în mm Hg, 
Punctul a corespunde valorilor normale ale 
= 19,5 vol. %; Pao, = 100 mm Hg; Ccoa 


Punctul v corespunde valorilor intilnite în sîngele venos 
vol. %; PYCO: = 


t 


(HbO: 
vol. %; Pvo: = 40mm Hg; Ceo: = 53 


le, în singe. Po, şi Peo, sînt : 
Cco, și HbO, în vol.%,- } 
celor. 4 variabile în singele arterial. 
= 49 vol. %; PVCOs 0 mm Hg). 
amestecat. (HbO, 14,5 
41 mm Hg) (The American 


Physiological Society Washington, 11955). 
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Transportul CO, si echilibrul acido-bazic | ; 


Ventilatia pulmonară este unul din- 
tre mecanismele: fiziologice. fundamen; 
tale pentru menținerea echilibrului 
acido-bazic, prin eliminarea sub for- 
mă de CO, a celui mai abundent acid, 
produs al activităţii tisulare (H,COs), 
şi adaptarea permanentă a ratei aces- 
eliminări în funcţie de variațiile 
Pco, și ale [H+] (a se vedea „Reglarea 


tor 
respirației“). 
„Organismul 


de 50—70 mEq 
nevolatili (fosforic, 
ximativ 288 1 CO, (26 Eq), 


hidratată (H,CO,), 


unui adult produce zil- 
nic, 2a rezultat al metabolismului ce- 
lular oxidativ, in afara unei cantităţi 
H+ legaţi de anioni 
sulfuric etc.), apro- 
care, fiind 
în corelaţie permanentă cu forma sa 
echivalează gu 


2,6 1 HCl concentrat (17). Această canti- 
tate apreciabilă de CO, este transpor- 
tată de sînge, sub diversele forme men- 
tionate anterior, fara modificări sem- > 
nificative ale pH, fiind eliminata in 
final cu aerul expirat. Importanța 
plămiînilor în reglarea echilibrului aci- 
do-bazic reiese cu evidenţă din fap- 
tul că, în timp ce rinichii elimină zil- 
nic 50—70 mEq Ht, plăminii sint răs- 
Paneer pentru eliminarea a peste 
3000 mEq. De aceea alterările venti- 
laţiei pulmonare care interferează eli- 
minările de CO, produc grave pertur- 
bari ale echilibrului acido-bazic. 3 ; 
Echilibrul acido-bazic este menț- 
nut in limite optime pentru destășu- 
rarea metabolismului celular prin me~- 
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a 


canisme fizico-chimice, reprezentate de 
sistemele tampon umorale gi celulare, 
care intră prompt în acţiune, tampo- 
nind H+ şi CO, produşi la nivel celu- 
lar şi transportindu-i apoi la plămini 
şi rinichi, organe care vor realiza eli- 
minarea H+ legaţi de anionul bicar- 
bonat (plăminii) și de diverşi anioni 
nevolatili (rinichi). Mecanismele fizico- 
chimice reprezintă prima linie de apă- 
rare a echilibrului acido-bazic, actio- 
nează foarte prompt și minimalizează 
fluctuațiile tisulare ale concentraţiei 
H+ şi HCO,7, iar mecanismele fiziolo- 
gice, care acţionează permanent pen- 
tru eliminarea Ht produși în cantități 
fiziologice, sint suprasolicitate atunci 
cînd s-a ajuns la tulburări ale echili- 
brului acido-bazic ce au provocat mo- 
dificări ale pH, de o parte sau de cea- 
laltă a valorii sale normale (7,4). 


Sistem-le tampon 


Sistemele tampon sint . cupluri 
constituite dintr-un acid slab şi sa- 
rea sa cu o bază puternică sau 
invers și, care, graţie. interconver; 
siunii rapide a celor doi constituienti 
ai sistemului, realizează un echilibru 
ionic in mediul in care se găsesc, Opu- 
nindu-se variațiilor- bruște. şi inten- 
se ale pH atunci cînd se adaugă un 
acid sau o bază. Astfel, dacă într-un 
tampon, constituit din acid, acetic 
(acid slab) si acetat de sodiu, se adaugă 
un acid puternic (HCl), acesta din 
urmă va reacţiona cu acetatul gi va 
rezulta acid acetic, care fiind un acid 
slab, se va disocia într-o mică propor- 
tie, eliberind o cantitate redusă de Ht 
în soluţie. Deci diminuarea HCl și 
creșterea acidului acetic, deși nu reduc 
cantitatea totală de acid prezentă în 
soluţie, scad concentraţia de Ht liberi 
de care depinde pH soluţiei. Adău- 
garea a 4 ml de HCI 0,1 N in 99 ml 
apă va scădea pH de la 7 la 3, iar adău: 
garea aceleiași cantităţi de HCL în 


tamponul acetat va scădea pH solu- 
piei de la 4,73 la 4,72. Invers, adăuga- 
rea în soluția de tampon acetat a 
unei baze puternice (NaOH) este ur- 
mată de reacţia bazei cu acidul acetic 
și generarea de apă și acetat, o bază 
slabă care va influenta foarte puţin 
pH soluţiei (26). 

Singele conţine sisteme tampon pu- 
ternice atit în plasmă, cit mai ales în 
eritrocite si anume: sistemul proteine- 
lor plasmatice și eritrocitare, sistemul 
bicarbonatilor şi al fosfaților. Capaci- 
tatea de tamponare a acestor sisteme 
este diferită si depinde de concentra- 
ţia si natura constituentilor tamponu- 
lui si de raportul dintre acid gi bază, 
capacitatea maximă de tamponare fi- 
ind atinsă atunci cînd valoarea rapor- 
tului este egală cu unitatea si pH = 
=pK. Dintre aceste sisteme, cea 
mai mare importanţă fiziologică o 
deţine sistemul bicarbonatilor. 

După cum s-a menţionat înainte, 
CO, produs permanent de activitatea 
celulară difuzează în sîngele din capi- 
larele tisulare şi se hidratează, atit 
în plasmă, cit si in eritrocite, gene- 
rind H,CO, care se disociază apoi ra- 
pid in H+ şi HCO,-. Acidul carbonic 
este un acid slab si, deoarece anionul 
său are mare afinitate pentru H*, 
se va disocia putin in mediul plas- 
matic și eritrocitar, eliberind canti- 
tati reduse de protoni (H+): 


(1) HCO; == H* + HCO3 


Aplicind legea actiunii maselor la pro- 
cesul de, ionizare a H, CO, rezultă ur- 
mătoarea' relaţie: 


(2) [H+] x [HCOs] AKA 
[HCO] 

(Ka este constanta de disociere sau de 
ionizare a H,CO,, reprezentată de pH 
la care jumătate din molecule sint di- 
sociate în ioni). 

Deoarece sîngele conține în soluţie 
o cantitate de CO, de peste 1000 ori 
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superioară cantităţii de H,CO, se poate 
înlocui H CO, cu Pco,: 


[H+] x [HCOS] _ 
Peo, 


(3) KA 3 


iar exprimind ecuaţia logaritmic: 


4) log LEI X IHCOS) 1, 

(4) log a? aaa log Ka sau 

(5) log[ H*] + Jog LHCOST = log Ka. 
Pcoz. 


Prin transpunere ecuaţia devine: 


(6) log H*] = log KA — log [HCO3] = 


i Pcoz 


Schimbarea semnului logaritmilor face 
ca ecuația să arate astfel: = iio | 
(7) log H+] = —log Ka + log eosL 
EE Z es ia Peo, 
si după înlocuirea valorilor negative ale 
logaritmilor [H+] si K-° cu simbolurile 
pH şi, respectiv, pK, se obţine una din 
ecuaţiile Henderson-Hasselbalch: +) 


_ [HCOs] 
8 Pcoz. 


(8) pH = pK + lo 
Din această ecuaţie rezultă că pH san- 
guin depinde de valoarea raportului 
HCO3/Pco,, denumitcurent -sistemul 
tampon al bicerbonatilor, mentinin- 
du-se fără modificări atît timp cit ra- 
mine constantă proporţia dintre cei doi 
constituenți ai raportului, indiferent de 
cantitatea lor absolută. sa: 
Sistemul tampon al bicarbonatilor nu 
are o valoare deosebită ca tampon chi- 
mic, deoarece pK său fiind de 6,1 efi- 
cienta maximă este situata între valo- 
rile pH de 7,1 și 5,1, depărtate deci de 
pH sanguin; în schimb, deţine o valoa- 
re fiziologică ridicată deoarece HCOs 
se află în cati ridicate în toate li- 
chidelé organismului, fiind cel mai bun 
acceptor de H* gi, mai ales, pentru că 
plăminii și rinichii pot elimina cu mare 
ușurință CO, și, respectiv, H* și HCO;, 
adaptind eliminările în funotfie de sta- 
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rea echilibrului acido-bazic. Concentra- 
tia plasmatică a H,CO, (1,35 mEq/l) 
mult mai mică față de aceea a HCO 
(27 mEq/l), cu un raport de 20/1, ar 
face ca acest sistem tampon să fie in- 
eficient, mai ales în condiţiile în care se 
adaugă baze în singe, dacă nu s-ar pro- 
duce permanent CO, şi dacă nu ar 
exista şi stocuri tisulare de CO, care 
pot: fi mobilizate rapid. Adăugareaîn 


singe de H+ duce la formarea unei 


cantități suplimentare de H,CO, si scă- 
dere consecutivă a cantității de HCO3 
Dacă nu s-ar realiza transformarea ex- 
cesului de -H,CO, in CO, si H,O şi CO, 
nu ar fi eliminat prin plamini, atunci 
cînd concentraţia plasmatică a HCO3 
s-ar injumatati, pH ar scădea de la 
7,4 la 6,0. Dar, ca urmare a stimulării 
ventilatiei sub influența creșterii Pco2 
şi a [H+] se elimină nu numai tot 
H,CO, suplimentar, dar și ceva in 
plus, astfel că pH plasmatic scade 
doar la 7,2—7,3. Sistemul bicarbona- 
tilor are o mare importanță în special 
în tamponarea H+ legaţi de anioni ne- 
volatili, în schimb, eficiența sa în tam- 
ponarea H+ legaţi de HCO 3 este re- 
dusă, deoarece H,CO, eliberează prin 
disociere ionică atit H+, cit si HCO3. 
"Sistemele tampon constituite de pro- 
teinele plasmatice (albumine şi globu- 
line), ‘dar mai ales de Hb eritrocitara, 
au o mare valoare fiziologică, deoarece 
valorile pH lor se întind pe o scară 
largă, cuprinzind atit variațiile fizio- 
logice, cit cele patologice ale pH. Pro- 
teinele acționează ca sisteme tampon, 
deoarece aminoacizii care intră în struc- 
tura lor sînt electroliți amfoteri, pu- 
tindu-se comporta ca acizi sau ca baze, 
pentru că posedă grupări libere atit 
carboxilice, cît şi aminice. Grupările 
aminice (—NH,) acționează ca baze, 
tamponind H+ şi formind în mediu 
acid cationi (NH), iar grupările carbo- 
xilice (—COOH) se comportă ca acizi 
eliberind în mediul alcalin H* şi for- 
mind anioni (—Q007), Astfel, atunci 
cind creşte concentrația H+ în mediu, 


grupările —COO> libere tamponează 
parte din H* şi îşi pierd ionizarea, de- 
venind grupări carboxilice (COOH) gi 
concomitent diminuind H+ liberi din 
mediu. Capacitatea de tamponare a 
proteinelor plasmatice este mult mai 
redusă decit aceea a Hb, datorită atit 
concentraţiei lor mai reduse (un litru 
de singe conţine 60—80 g proteine 
plasmatice şi 150 e Hb), ott mai ales 
puterii mai scăzute de tamponare (4 g 
HbO, tamponează 0,183 mEqH*, in 
timp ce 1 g proteine plasmatice numai 
041 mEq H+). Deşi grupările aminice 
şi carboxilice contribuie relativ puţin 
la capacitatea de tamponare a Hb 
la valori ale pH cuprinse. între 
7,0 şi 7,7, datorită disocierii gru- 
părilor imidazolice ale celor 38 re- 
zidii ` de histidină prezente în fiecare 
moleculă de Hb, aceasta are o capaci- 
tate de a tampona H+ de aproximativ 
6 ori mai mare decît proteinele plasma- 
tice. După cum s-a menționat inainte, 
forma deoxi a Hb, din cauza disocierii 
mai reduse a grupărilor imidazolice 
este un acid mai slab și, de aceea, are 
o` capacitate de tamponare mai mare 
pentru H+ proveniţi din disocierea 
HCO, şi a unor acizi nevolatili (lactic, 
piruvic etc.), fără modificări semnifi- 
cative ale pH — comutare izohidrica. 
Prin această acţiune, Hb deţine un rol 
fundamental în menţinerea neutralită- 
tii singelui în timpul transportului CO, 
(şi al altor acizi) de la nivelul ţesuturi: 
lor, unde se produc, pînă la organele 
care elimină H+ și HCO; din organism 
(plamini și rinichi). 

Sinteza de compuși carbaminici, prin 
reacţia directă a CO, cu grupările ami- 
nice ale proteinelor plasmatice și ale 
Hb, nu reprezintă un mecanism tam- 
pon, deoarece generează H+ care vor 
fi tamponati de sistemele tampon san- 
guine, diminuind concentratia accep- 
torilor de H+. 

Sistemul tampon al fosfaților ou un 
pK ‘de 6,80 se găsește în plasmă în can- 
tități prea mici pentru a fi un tampon 


important cantitativ; în schimb, este 
unul dintre sistemele tampon funda- 
mentale ale urinii. 

Sistemele tampon deţin rolul de a- 
mortizare imediată a tendinței de de- 
reglare a echilibrului acido-bazic prin 
producerea sau pierderea excesivă de 
acizi sau de baze. Dar bilanţul final 
al H+ este stabilit de activitatea funda- 
mentală'a mecanismelor fiziologice pul- 
monare și renale, care elimină in pro- 
porţii variate, în funcţie de situaţiile 
concrete, H+ sau acceptori de H+, 
Plăminii răspund in decurs de citeva 
secunde sau minute prin modificările eli- 
minărilor de CO,, iar ajustarea finală 
realizată de rinichi se realizează în ore 
sau chiar în zile (26). 


Activitatea ventilatorie 


Activitatea ventilatorie are ocon- 
tributie « fundamentală la mentierea 
echilibrului acido-bazic al organismu- 
lui prin eliminarea singurului acid vola- 
til produs)al metabolismului oxidativ 
şi al reacției H+ eliberaţi prin disocie- 
rea acizilor: nevolatili cu HCO. Aci- 
dul carbonic, in echilibru permanent 
cu CO, — produs zilnic în cantităţi 
de aproape 500 de ori mai mari decit 
toţi ceilalţi acizi la un loc —, se elimina 
permanent prin plămini, fără a modi- 
fica pH lichidelor extracelulare. În ca- 
pitolul „Reglarea. respirației“ s-a pre- 
cizat că Paco, reprezintă stimulul cel 
mai puternic al centrilor respiratori şi 
că orice modificări ale Paco, declan- 
şează! rapid modificări corespunzătoa- 
re ale ventilatiei, care tind să readucă 
la normal Paco, şi valoarea raportului 
HCO3/H,COs. aby ue 

Creşterea Patoa, prin intensificarea 
metabolismului celular sau ca urmare 
a unor cauze care împiedică elimina- 
rea CO, din organism, determină stimu- 
larea rapidă şi intensivă a ventilaţiei. 
Creşterea ' ventilaţiei este gradată la 
creşteri ale concentrației CO, în aerul 
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inspirat pină la 10%, apoi se menţine 
la nivele constante și la concentraţii 
care depăşesc 20% ventilatia începe 
să scadă, Sensibilitatea răspunsului 
ventilator la creşterile Paco, este foarte 
mare, fiind suficiente creșteri ale Paco, 
de 2—3 mm Hg pentru ca hiperven- 
tilatia să devină evidentă. Deoarece și 
creşterea concentraţiei altor acizi în 
organism determina hiperventilatie, 
mai redusă însă comparativ cu hiper- 
capnia, s-a pus problema, încă neelu- 
cidată, dacă efectul stimulator respi- 
rator este al creşterii concentraţiei CO, 
sau al [H+]. În cazul hipercapniei, prin 
stimularea ventilatiei se elimină -exce- 
sul de CO, şi consecutiv diminuă con- 
centratia H.CO, (date fiind corelaţiile 
dintre CO, și forma sa hidratată), in 
timp ce atunci cînd se acumulează 
acizi nevolatili, ai căror H+ sînt tam- 
ponati de HCO-, prin hiperventilatie 
scade concentraţia H,CO, si ca urmare 
este normalizată valoarea” tamponului 
bicarbonatilor, în ambele situaţii va- 
loarea pH fiind readusă la normal. 

Diminuarea Pacos, consecinţă a hi- 
perventilatiei, are ca urmare elimina- 
rea unor cantităţi crescute: de CO, şi 
deci modificarea ` valorii “raportului 
HCO;/H,CO,. prin scăderea numito- 
rului. De: exemplu, consecutiv hiper- 
ventilatiei voluntare se produce o ră- 
rire a respiratiilor, care poate ajunge 
pina la apnee temporară, avind ca ur- 
mare acumularea de CO,, care se hidra: 
tează in H,CO;, readucind la normal 
valoarea tamponului bicarbonatilor. În 
cazurile în care a fost determinată de 
acumularea de acizi nevolatili, hiper- 
ventilaţia va persista atit timp: cit 
există creșterea H+, iar restabilirea 
normalitatii tamponului  bicarbonaţi- 
lor se va face prin stimularea intensă 
a mecanismelor renale. 

Din aceste date nu trebuie să se 
tragă concluzia că sistemul tampon al 
bicarbonatilor plasmatici și reglarea 
valorilor sale prin modificări ventila» 
torii reprezintă singurele mecanisme 
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de tamponare a tuturor modificărilor 
[H+] produse prin adăugarea sau pier- 
derea de acizi sau de baze în lichidele 
organismului. În realitate, toate siste- 
mele tampon din singe se află in echi- 
libru unul cu celălalt şi controlul ven- 
tilator asupra sistemului bicarbonati- 
lor se exercită secundar și asupra celor- 
lalte sisteme (26). 


Activitatea renală 


Activitatea renală este celălalt me- 
canism fundamental al reglării echili- 
brului acido-bazic, rinichii eliminind 
cantităţile variabile de H+ si HCO- in 
funcţie. de necesităţi. Eliminările re- 
nale de Ht eliberaţi prin ionizarea aci- 
zilor nevolatili şi recuperarea HCO3 
filtrati sînt funcţii tubulare separate, 
care au loc în segmente diferite ale 
nefronului, dar sînt strîns corelate, 
întrucît ambele cuprind secreția de H+ 
de către celulele tubulare. Acest proces 
este realizat de celulele tubilor. proxi- 
mali și distali, dar sursa de H* este 
încă neprecizată, unii autori sustinind 
că. H+ rezultă prin simpla disociere a 
H,CO, sau a apei, în timp ce alti 
preconizează intervenţia unor meca- 
nisme mai complexe, asemănătoare ce- 
lor care acţionează. la nivelul celulelor 
mucoasei gastrice. Prezenţa anhidrazei 
carbonice în celulele tubulare care se- 
cretă H+ şi deprimarea secreției de H+ 
după administrarea de doze mari de 
inhibitori ai. acestei enzime sugerează 
că H+ ar proveni mai ales din disocie- 
rea H,CO, produs local sub acţiunea 
anhidrazei carbonice. d 

Ionii H+ sint secretati în lichidul 
tubular prin schimb cu. Nat, pentru 
fiecare H+ eliminat intrind în celula 
tubulară un Nat, pe baza unor gradi- 
ente electrice şi chimice. În lumenul 
tubular H+ seoretaţi vor fi eliminați, 
ca urmare a reacției ou principalele 
sisteme tampon urinare şi anume: 
cu HCOz rezultind CO, şi apă, cu 


HPO? formind H,PO7 și cu NH, 
generind NH}. În tubii proximali H+ 
vor reacţiona în special cu HCO; for- 
mind H,COs, care se desface rapid in 
CO, şi apă, iar CO, retrodifuzează ime- 
diat în celulele tubulare, contribuind 
la resinteza de H,CO, care furnizează 
permanent] H+. Acest mecanism per- 
mite reabsorbția unor mari cantități 
de HCOs, pentru fiecare mol de HCO; 
înlăturat din lichidul tubular difuzează 
un mol de HCO; din celulele tubulare 
în singe. In tubii distali și colectori H+ 
reacţionează mai ales cu fosfatul diba- 
zic generind fosfat monobazic, sub a- 
ceastă formă eliminindu-se cea mai 
mare parte a acidității titrabile urina- 
re. Mare parte a H+ excretati in tubi, 
mai ales in condiţii de acidoză, vor 
reactiona cu NH, generat in celulele 
tubilor proximali, distali şi colectori 
prin desfacerea glutaminei, sub actiu- 
nea glutaminazei, în acid glutamic și 
NH,. Prin dezaminarea acidului gluta- 
mic rezultă cantităţi suplimentare de 
NH,, în timp ce dezaminarea altor 
aminoacizi eliberează doar cantităţi 
reduse de amoniac. Fiind foarte difu- 
zibil, NH, ajunge rapid în lichidul tu- 
bular, unde reacţionează cu H+ for- 
mind NHs, care va înlocui un. Nat 
rezorbit din urina tubulară. 
Reabsorbtia din lichidul tubular a 
HCO3 se face concomitent și ca urmare 
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RESPIRATIA CELULAR 


Procesele prin „care principiile „ali- 
mentare ingerate sint, degradate; in 
forme absorbabile, care ulterior vor fi 
utilizate pentru sinteza de novo,asunor 
macromolecule sau in, vederea eliberă- 
rii energiei lor chimice potenţiale, au 
loc într-o. serie, succesivă de etape. La 
nivel celular obţinerea. de energie: libe; 
ră, necesară proceselor; de sinteză ‘sau 
altor procese specifice sau nespecifice, 
este rezultatul. degradării. moleculelor 
organice. in. cadrul -suitei adei reacţii 
complexe; ale metabolismelor.-interme- 
diare. Ca:urmare,.azacestor reactii, in 
care:au.loc, procese. succesive de-hidra- 
tare, decarboxilare, dehidrogenare,etc., 
substanțele „;energogenetice „cu struc; 
tură , complexă. sint „treptat ;transfor- 
mate, în molecule ¢w,un edificiu struc- 
tural.din. ce în: ce mai- mic, concomi- 
tent: generindu-se! însă „şi, diverși, pro- 
duși de. .catabolism,,, dintre „care iunii 
sint reutilizaţi şi, alţii trebuie, eliminaţi. 

Rațiunea existenţei sistemelor, func- 
tiopale de.aport si, transport, al, Oz: din 
aerul atmosieric -către celule şi, al, CO, 


if 


i ' ty ) taat 
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fa nivel celular '* 


Transportat de către singe, legat de 
hemoglobină ori dizolvat, oxigenulimo- 
lecular este cedat la nivel capilar sis- 
temelor enzimatice celulare, 


Capitol elaborat de Dr. Cananău Sorin 
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de la celule către plămini este reprezen- 
tată, în ultimă instanță, de necesita- 
tea asiguraril energogenezei celulare și 
a prevenirii acumulării celulare a unor 
metaboliți. Astfel, în timp ce numai o 
cotă redusă de^ O, este incorporată 
direct în molecula unor substraturi în 
cadrul unor. procese, de. sinteză sau de 
catabolism; cea mai::miare parte a- 02 
ajuns, la:celule, serveşte» ca acceptor 
terminal al, electronilor; rezultați -prin 
procesele; {de oxidare. .a 'substratelor 
energogene; de asemenea CO: produs 
în:eursul metabolismului celular; trebuie 
eliminat prompt pentru. anu influența 
reacţia chimică! a. mediuluiy: celular:: - 
Suma proceselor prin: care oxigenul 
este cedat celulelor si este utilizat, in 
special ca acceptor pentru hidrogenul 
provenit din metabolismul intermediar 
şi prin „care bioxidul. de,¢arbon, rezul- 
tat; al 'reacţiilor succesive: de dehidro- 
genare și decarboxilare, părăsește celu- 
‘Tele’ in “care iă! “naștere “pentru a trece 
în ‘singe, “definește respiraţia celulară. 


f 


Mecanismele de transfer ‘al’ oxigenului, ‘din ‘singe 


Transferul oxigenului, din singele ca- 
pilar către sediile intracelulare de uti- 
lizare,, are loo în. principal printr-un 
proces de.difuziune, proces ce poate fi 
definit. drept o tendinţă pasivă a mole- 
gulelor de, a se mișca dintr-o regiune 


în care so găsesc în concentraţie mai 
mare către o alta în care concentrația 
lor este mai mică. În situaţiile în care 
procesul de difuziune are loc între me- 
dii ou densități diferite, asa cum se 
intimpld în cazul difuziunii gazelor din 
aer în singe sau din singe către lichi- 
dele intracelulare, este mai corectă ra- 
portarea mişcării moleculelor in funcție 
de presiunea lor parţială, decit în 
funcţie de concentraţie. 

Difuziunea gazelor prin endoteliul ca- 
pilar si prin membranele celulare de- 
pinde de o serie de factori sistematizati 
de Krogh sub forma ecuatiei de difu- 
ziune: 


în conformitate cu care, rata de miş- 
care a unui volum de gaz (Q), în uni- 
tatea de timp (t), dintr-o parte în alta 
a unei membrane, este în funcţie de 
gradientul de presiune (P), distanţa de 
difuziune (x), suprafaţa membranei de 
difuziune (A) gsi coeficientul de difu- 
ziune (D), constantă a cărei valoare 
este în funcţie de solubilitatea şi greu- 
tatea moleculară a gazului. 


Gradientul de presiune 


Gradientul de presiune este reprezen- 
tat de diferenţa dintre presiunile par- 
tiale ale oxigenului din singele capilar 
şi din regiunile intracelulare la nivelul 
cărora are loc utilizarea lui. La nive- 
lul capătului arterial al capilarului pre- 
siunea parțială a oxigenului (Pao2) are 
o valoare de 90 mm Hg. Măsurarea 
presiunii parţiale a oxigenului, la ni- 
vclul diferitelor regiuni ale unei celule 
in care are loc utilizarea oxigenului, 
evidențiază diferențe în funcție de in- 
tensitatea proceselor metabolice, re- 
giunile cu intensă activitate metabo- 
lich avind presiunea parțială cea mal 
scăzută (de exemplu la nivelul cresto- 
lor mitocondriale s-au inregistrat va- 
lorile minime ale presiunii parțiale ale 


oxigenului intracelular, sub 1 mm Hg) 
(8). Ca urmare se admite că un gra- 
dient de presiune de aproximativ 89 
mm Hg asigură o difuziune eficientă a 
oxigenului către locul de utilizare. 

Valoarea gradientului de difuziune 
nu rămîne întotdeauna constantă, ci 
este condiţionată de o serie de factori. 
Astfel, scăderea Paoz, indiferent de ori- 
ginea ei, poate fi urmată de scăderea 
gradientului de difuziune, la fel ca gi 
activitatea metabolică tisulară, ale că- 
rei consecinţe depind de specificul tesu- 
tului, substratul utilizat pentru oxida- 
re, activitatea țesutului la un moment 
dat etc. În condiţii normale tendința 
la scădere a gradientului de presiune, 
ca urmare a difuziunii oxigenului din 
plasmă către ţesuturi, este rapid com- 
pensată prin scăderea saturării hemo- 
globinei cu oxigen. 

Scăderea gradientului de presiune 
poate afecta notabil procesul de difu- 
ziune. De exemplu, s-a arătat că atunci 
cind presiunea parţială extracelulară 
a oxigenului a scăzut sub 35 mm Hg 
s-a produs o scădere corespunzătoare 
a consumului de oxigen al celulei mus- 
culare striate (25). Tinind cont de 
faptul că presiunea parţială a oxigenu- 
lui la nivelul crestelor mitocondriale 
este 4 mm Hg, rezultă că pentru pă- 
trunderea la nivelul mitocondriilor a 
unui volum de oxigen necesar desfa- 
șurării cu viteză normală a reacţiilor 
enzimatice ce alcătuiesc lanţul respi- 
rator, este necesar un gradient de bre- 
siune de minimum 34 mm Hg. Dar 
gradientul de presiune necesar bunei 
destășurări a reacţiilor enzimatice nu 
este acelaşi pentru toate țesuturile, la 
nivelul muschiului cardiac fiind de nu- 
mai 4—5 mm Hg. 


Distanţa de difuziune 


Distanţa de difuziune a gazelor, din- 
spre lumenul vascular către interiorul 
celulelor sau invers, este condiţionată 


de grosimea peretelui capilar, mărimea 
spaţiului interstiţial, gradul de hidra- 
tare celulară, dar şi de numărul vase- 
lor funcţionale pe unitatea de volum 
tisular. În cazul rinichiului — organ 
cu o vascularizatie foarte bogată — se 
consider’ că distanța de difuziune 
maximă nu depăşeşte dimensiunile 
unei celule (aproximativ 8 u), ccea ce 
face ca gradientul de presiune necesar 
procesului de difuziune să fie foarte 
mic, în jur de 0,7 mm Hg. În cazul 
țesutului cerebral, datorită numărului 
redus de vase pe unitatea de volum 
tisular, distanța de difuziune este apre- 
ciată la aproximativ 22 u și în conse- 
cință, gradientul de difuziune dintre 
presiunea parţială a O, la suprafața 
capilarului și presiunea parţială a O, la 
nivelul celulelor adiacente acestuia este 
mai mare, variind în jurul a 8 mm Hg 


(19). 


Suprafața de difuziune 


Suprafața de difuziune depinde în 
primul rind de numărul vaselor per: 
meabile pe gram de țesut. În condiţii 
de repaus circulaţia singelui prin uni- 
tăţile microcirculatiei are loc in’ spe- 
cial prin canalele arterio-venoase pre- 
ferentiale, marea majoritate a sfincte- 
relor fiind închise. Creșterea nivelului 
proceselor metabolice" într-un anumit 
țesut impune o creștere corespunză- 
toare a consumuiur.ut oxigen și, ca 
urmare, se deschid sfincterele capilare 
gi crește numărul capilarelor permea- 
bile, modificări care măresc suprafața 
de difuziune și 'toncomitent  diminuă 
distanța de difuziune, îmbunătăţind 
procesul de difuziune a gazelor și in 
condiţiile în care gradientul de presiune 
nu se modifică sau chiar scade. Imbu- 
nătăţirea difuziunii prin cregterea su- 
prafeţei de difuziune prin neoformare 
de capilare, reprezintă unul din meca- 
nismele de adaptare ale celulei muscu- 
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lare la condiţii de antrenament gi al 
altor ţesuturi în condiţii de hipoxie 
cronică. 


Coeficientul de difuziune, 
a gazelor în lichide 


Coeficientul de difuziune a gazelor 
în lichide este constant fiecărui gaz și 
depinde de greutatea moleculară a ga- 
zului gi de solubilitatea lui în lichide 
(apă). Dacă se consideră coeficientul 
de difuziune al O, egal cu unitatea, 
coeficientul de difuziune al CO, este 


de 30 de ori mai mare, diferență care 


explică vitezele de difuziune apropiate 
ale celor “două gaze, în condiţiile în 
care gradientul de difuziune pentru 
CO, este mult mai mic decit pentru 
Oz 


Timpul de difuziune 


Timpul, de difuziune — timpul de 
tranzit al sîngelui prin vasele la nivelul 
cărora. are loc procesul de difuziune — 
poate influenta volumul de gaze ce 
trece dinspre vase spre țesut. În con- 
ditii normale timpul de tranzit al sin- 
gelui prin vasele unde au loc schimbu- 
rile de gaze, nu este suficient de lung 
incit să permită difuziunea gazelor 
pind la echilibrarea presiunilor lor 
parţiale din singe și ţesuturi. Acest 
proces de limitare a difuziunii repre- 
zintă una din cauzele pentru care va- 
loarea medie a presiunii parţiale a oxi- 
genului în sîngele venos este de apro- 
ximativ 40 mm Hg, in timp ce la 
nivel tisular media este de aproxima- 
tiv 20 mm Hg. 

La originea acestei diferente dintre 
presiunile parţiale ale oxigenului din 
singele venos și țesuturi stă şi faptul 
că în marea, majoritate a teritoriilor 
vasculare, în condiţii de repaus vasele 
capilare permeabile sint in număr redus, 
ceea co face ca singele să circule în spe- 
cial prin vasele de gunt, puţin permea- 
bile pentru gazele sanguine. 


Modalitatile de utilizare a oxigenului 
la nivel celular 


Modalităţile de utilizare a oxigenu- 
lui molecular la nivelul organitelor ce- 
lulare sint diverse. Astfel reacţiile prin 
care se realizează oxidarea substratu- 
lui pot îi împărțite în: reacţii de incor- 
porare directă si reacții în care oxige- 
nul reprezintă acceptorul de hidrogen 
sau de electroni. 


i 


Reacţiile de incorporare directă a, oxi- 
genului în moleculele organice se reali- 
zează prin includerea in substrat a 
unei molecule sau a! unui atom” de 
oxigen. 2 

Reactiile in care sint incorporati in 
substrat (D) doi atomi de oxigen, sint 
catalizate de dioxigeneze (sau oxigen- 
transferaze) si au drept rezultat forma- 
rea unui derivat dihidroxilat: 


(DH, +0, > DOH] ` 


Acest tip de reacţii este relativ rar în- 
tilnit (transformarea triptofanului în for- 
milkinurenină sub acţiunea unei tripto- 
fanpirolaze, enzimă ce, conţine. fierul 
drept grup prostetic, sau conversiunea 
mioinozitolului în D-glucuronat «in 
prezența unei inozitoloxigenaze): 


WLP 


Prin reacţii similare de hidroxilare 
sint catabolizate la nivelul ficatului o 
serie de medicamente (morfina, anilina, 
benzpirenul, aminopirina  et6.), onzi- 
mele implicate în aceste reacţii find 
prezente in’ fracțiunea microsomială, 


MU. Pree aa 
ale nalng n ERG 


Reacţiile in care are loc incorpora- 
rea unui singur atom de oxigen in 
substrat sint catalizate de monooxige- 
naze (ori hidroxilaze), enzime locali- 
zate în general microsomial, excepție 
făcînd fenilalaninhidroxilaza, prezentă 
în citoplasmă. Din cei doi atomi ai 
moleculei de oxigen unul este inclus 
în substrat (D), iar celălalt participă 
la formarea unei molecule de apă cu 
hidrogenul cedat de un cosubstrat (X) 
donator de electroni: 


DH, +0, + XH, + DH(OH) + 
+X HO 


Multe din reactiile de hidroxilare au 
loc in procesele de sinteză sau de cata- 
bolism ale hormonilor steroizi. Hidro- 
xilazele ce catalizează acest tip de 
reacţii (11 f-hidroxilaza, 24 «-hidroxi- 
laza etc.) au drept grup prostetic cito- 
cromul: Paso; care funcționează ca acti- 
vator. al oxigenului: molecular și trans- 
portă un atom. de oxigen pe substrat 
cu formare de. apă. Donatorul ultim 
de hidrogen este reprezentat de adre- 
nodoxină, o feroproteină redusă nehe- 
minic& (NHI), iar donatorul initial de 
hidrogen este NADPH, care reduce 
NHI, sub influenţa unei. flavinenzime 
(fe): 


pä 


MALPEN ft fo N ft fe? pele? hip 
ateik c glata 
tY NB AN 


alături de citooromul P45, iar donatorii 
iniţiali de hidrogen fiind NADPH şi 
NADH, | ee A 

"Reacţiile în cadrul cărora are loc 
incorporarea directă a oxigenului în 
molecula substratului nu sint implicate 
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în gonoraron do enorgio la nivel colular, 
oi sorvoso în ponoral la sinteza do sto- 
voizi, pigmonţi, acizi gragi oto., sau la 
oatabolismul unor diforipi produşi prin- 
tro oaro: storoizi, droguri, hidrocarburi 
polioiclico, inseotioido, acizi grași, do- 
gradaroa homului în bilirubină oto. În 
oursul acostor reachii so wtbilizeazt a- 
proximativ 10% din totalul do oxigen 
consumat do organism. 

Reacţiile în caro oxigenul servește 
ca acceptor do hidrogen ori de electroni 
proveniţi din substrat (D), numite gi 
reacții de dehidrogenare, sint catali- 
zate de un grup de enzime numite 
oxidaze: 

oxidaze 


DH, -+ 4/2 0, ——> D + H,O 


Această modalitate de utilizare a oxi- 
genului este extrem de prețioasă, fiind 
legată direct de procesele de furnizare 
a energiei necesare organismului. 

În cadrul acestui tip de reacţii pro- 
cesul de oxidare are loc simultan cu un 
proces de reducere, deoarece molecula 
oxidată cedează electronul unui accep- 
tor, care primindu-l se reduce şi de 
aceea aceste reacţii sint denumite cu- 
rent reacţii de oxidoreducere. 

Dat fiind faptul că reacţiile de oxido- 
reducere au loc prin transport de elec- 
troni, ele pot avea drept consecință 
creearea unei diferențe de potenţial 
electric între termenii reacției, denu- 
mită potential de oxidoreducere, sau 
potential redox (E). Dacă de exemplu 
se măsoară diferența de potential din- 
tre un amestec a două soluţii (dintre 
care una conţine forma oxidată a unei 
molecule gi cealaltă forma redusă) și o 
lamă de platină, valoarea diferenţei de 
potential (exprimată in milivolfi) de- 
pinde de proporţia dintre forma redusă 
și cea oxidati. Ținind seama că un 
sistem oxidoreducător reprezintă un 
caz particular al unei pile eloctrice de 
concentrare, diferența de potenţial (E) 


15 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


so poato calcula cu ajutorul formulei 
lui Nornst: 


in care: 


R = constanta gazelor perfecte; 

T = tomperatura absolută; 

Cow = concontrafia formoi oxidate; 

Croa = Concontratia formoi reduse; 

T = farad; 

n = numărul electronilor care se transferă 
în procesul de oxidoreducere; 

Ey = valoarea potenţialului E pentru situația 
specială în care Cox = Crea. 


În situaţia în care Coy = Cred, Ya- 
loarea potentialului redox este egala 
cu E, şi de aceea E poate fi definit ca 
potențialul de oxidoreducere al unui 
sistem dat pentru cazul particular 
cînd -sistemul este 50% oxidat. În 
anumite -conditii de temperatură si 
pH potenţialul redox al unui sistem 
(Eó) este o constantă caracteristică 


sistemului. Valoarea potenţialului re- 


dox reprezintă o măsură a puterii 
oxidante ori reducătoare a unui sis- 
tem, dacă se ţine seama că cu cît po- 
tentialul de oxidoreducere este mai 
mare cu atit capacitatea de oxidare 


„va fi mai mare şi cu cît valoarea po- 


tentialului redox este mai negativă 
cu atit sistemul va fi mai reducator. 
De aceea cunoasterea potentialului 
de oxidoreducere al unui sistem per- 
mite precizarea poziţiei sistemului in 
lanţul unor reacţii de oxidare. Atunci 
cînd diferența dintre două potenţiale 
de oxidoreducere a două sisteme este 
mai mare, reacţia este practic irever- 
sibil& și se însoţeşte de eliberarea unei 
importante cantităţi de energie sub 
formă de căldură. În celulele vii di- 
ferentele dintre potentialele redox 
sint mioi şi se eşalonează între —0,65 V 
gi -+0,84 V (25°C şi pH 7) şi de 
aceea reacțiile sint relativ reversibile, 
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lar cantitatea de energie eliberată este 
redusă (la o diferență de potenţial 
de 0,10 V, pentru transferul a doi 
electroni, valoarea energiei eliberate 
este de 4 600 calorii). 

În paralel cu studiile care au eluci- 
dat mecanismele de bază ale reacțiilor 


de oxidoreducere, cercetările efec- 
tuate de Warburg, Wieland, Keilin, 
Szent-Györgyi etc. au precizat mo- 
dalitatile de utilizare a oxigenului de 
către organismele vii, demonstrind că 
în cadrul celulei vii O, nu oxidează 
direct carbonul ci numai hidrogenul, 
formînd cu el molecula de apă, iar 
apariția CO, se datoreşte unei suite 
de reacţii de dehidrogenare, hidratare și 
decarboxilare. În concepţia iniţială, 
Warburg considera că enzima pe care 


de oxigen, prin intermediul unor trans- 
portori intermediari de electroni alcă- 
tuind lanţul respirator, care sint inter- 
puși intre donatorul inițial de hidro- 
gen (DH,) și oxigenul ce servește ca, 
acceptor final de electroni. Acești 
transportori intermediari (T.I.) inter- 
vin iniţial sub forma lor oxidată și prin 
fixarea electronilor sint transformați 
în forma lor redusă, care va transfera 
electronii unui alt transportor, inițial 
în formă oxidată, retransformindu-se 
în forma inițială oxidată. În etapa 
finală, ionii de hidrogen reacționează 
cu oxigenul molecular activat, reacție 
catalizată de o oxidază (fermentul 
roşu al lui Warburg numit curent cito- 
cromoxidază). 

În principiu secvenţa reacţiilor se 


o descoperise — fermentul roșu res- prezintă astfel: 

D ZI Lok Ch LIK TL FH MO Sess 
(Lyyy MA AAN? fedutleze \ Olio’ 
CAL AS jet te Za NI, Ia i, A 

Zr el) 
pirator — catalizează activarea oxi- sau în total: 
genului şi combinarea lui cu substra- — Cica Catia 
tul. Ulterior, Wieland susținea că DH, + 4/2 0, > D + H,0 


oxidarea substratului se realizează doar 
printr-o serie succesivă de reacţii de 
dehidrogenare catalizate de enzime 
specifice, denumite dehidrogenaze. 
Descoperirea de către Keilin a unui 
grup de enzime respiratorii, pe care 
le-a denumit sistemul citocromilor, a 
făcut ca cele două concepții anterioare 
să fie conciliate, devenind evident că 
majoritatea substratelor sint oxidate 
prin ambele tipuri de reacții. 
Procesul oxidării biologice este ini- 
fiat printr-un proces de dehidroge- 
nare, iar hidrogenul rezultat din de- 
gradarea substratului este desfăcut 
într-un proton (H+) și un electron care 
ulterior este transferat către molecula 
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Lanţul respirator 


Din cele prezentate anterior rezultă 
că cea mai mare parte a O, cedat 
țesuturilor este utilizat ca acceptor 
final pentru electroni. Sursa de elec- 
troni este reprezentată de produsii 
intermediari ai principalelor căi de 
degradare a glucozei, acizilor graşi 
şi aminoacizilor. 


Scindarea glucozei 


Soindarea glucozei la acid piruvic 
şi acid lactic pe calea Embden-Meyer- 
hof-Parnas are loo în două mari 


etape (fig. 64); în prima etapă glucoza 
este fostorilată și apoi soindată în două 
molecule glucidice cu trei atomi de 
carbon (3-tosfogliceraldehidă), care in- 
tr-o a doua etapă sint transformate 
în acid lactic. Cea de a doua otapă 
începe printr-o reacție de oxidare a 
grupării aldehidice din moleculele de 


ETAPA I 


ETAPA T- 


/octio 


Fig. 64 — Calea de de- 
gradare anaerobă a glu- 
cozei (Embden-Meyerhof- 
; Parnas) 


3-fosfogliceraldehidă la o grupare 
carboxil, formind un produs interme- 
diar — acidul 4—3 difosfoglicorio. 
Reacţia este catalizată enzimatio do 
gliceraldehidtostatdehidrogenază și no- 
cesită în mod obligator prezența NAD* 
şi ADP, Energia de oxidare degajată 
in cursul acestei reacţii esto conservată 
sub forma unei legături fostatmacro- 
ergice, Hidrogenul transferat de la 
gruparea aldohidică a 3-fosfogliceral- 
dehidei (substratul) osto proluat do 


Glucoza este: 
ARI RL ir 
Fostogliceraldehidé. 
Utinzorea a doy 
molecule de ATP 


Formorea a 4 molecule) 
ve ATP 


formarea ocioulut 


NAD*, care se reduce la NADH. In 
cazul in care glicoliza are loo în condi- 
p do aorobioză, hidrogenul osto pro- 
uat in lanțul respirator, iar NAD* 
osto routilizat, 


Moore oheogen, omioon' 


A 
Glucoro}: Foslab 


boloctoza 
Monoză |» Gucozo-6-Fos/ot 


Pentor — 


Aci 3 Fosfoglicerie t2)" 
Acid 2 Fasfoghterle(2). 
Acid Fosfoenol Pirovie(e) 


Metabolizarea glucozei in unele țe- 
suturi (fioat, glandă mamară în timpul 
activităţii seorotorii, testicul, tiroidă, 
suprarenală, posut adipos) se reali- 
zoazi nu numai pe calea limbden- 
Moyerhol-Parnas, oi şi printr-o cale 


altornativă — oalea  pontozolostat 
(Warburg-Diokons-Horooker). În oa- 
drul acestei căi (fig, 65) subtratul 
oxidat, furnizor da hidrogen osto ro- 
prozontat do gluooză-6-tostat gi acidul 
G-fosfogluoonio, iar hidrogonul oaro a 
rodus NADP* la NADPH poate fi 
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cedat transportorilor de hidrogen din 
lanțul respirator sau, mai adesea este 
utilizat, în afara mitocondriilor, in 
procesele de sinteză a hormonilor ste- 
roizi ori a unor aminoacizi. 


NADP NADPH AT 
Glucozo-6- fosfat => Gluconolactono-6-Foskatu/ 


WICOZO-O- 
Fosfat belrorogenazG | 40 
Hioroloza 


care printr-o nouă dehidrogenare la 
carbonul f$ (sub acțiunea catalitică 
a unei f-hidroxiacil-CoA-dehidrogena- 
ze) formează un f-cetoacid-CoA. Ato- 
mii de hidrogen rezultați din cea de a 
doua  dehidrogenare sint 
preluaţi de NAD+, care 
serveşte in aceasta reacţie 
drept acceptor specific de 
hidrogen, iar NADH for- 
mat va transfera hidroge- 
nul preluat lanțului respi- 
rator. În ultima etapă a 


Acid-6-Fostogluconic secventei de reacţii presu- 


6-Fosfogluconot 
Dehiorogenaza 


Aci-3 ceto-6-Fostoglucone 


Ribuloso-5-Fostal | 
Laimeraza 


Riboso-5-fostot 
fzomeraza . 


Fibuloso -5-Fosfot 


Ribozo-5-Fosfat Xilulozā-5-Fosfat 


NADPH pusă de oxidarea unui 

acid gras, ß-cetoacid-CoA 
WAbPH+ At este clivat sub acțiunea 
unei ß-cetotiolaze, dind 
naştere unei molecule de 
CO> acetil-CoA gi unei molecule 
de acid gras cu doi atomi 
de carbon mai puţin ca 
acidul gras initial, care cu- 
plează o altă moleculă de 
CoA (acil-CoA). Molecula 
de acetil-CoA va fi oxidata 


Fig. 65 — Calea pentozofosfat (Warburg-Dickens-Ho- la CO, si H,O in ciclul 


recker) 


Oxidarea acizilor -graşi 


Oxidarea acizilor graşi este un pro- 
ces care are loc în interiorul mitocon- 
driilor şi constă în mobilizarea, în etape 
succesive, a cîtedoi atomi de carbon, 
simultan, de la capătul carboxilic al 
moleculei de acid gras cuplat cu CoA, 
respectiv acil-CoA (B-oxidare). Într-o 
primă etapă a procesului (fig. 66) sint 
mobilizați 2 atomi de hidrogen de la 
carbonii « și f, reacţie catalizată de 
o acil-CoA-dehidrogenază, enzimă ce 
conține flavinadenindinucleotidul 
(FAD). Flavinadenindinucleotidul re- 
dus (FADH,) va transfora cei doi atomi 
de hidrogen lanţului respirator, prin 
intermediul unei flavoproteine de trans- 
fer a electronilor (FTE). Acidul gras 
nesaturat astfel format este hidratat, 
rezultind @-hidroxiacil-CoA, compus 


acizilor tricarboxilici, iar 
acil-CoA, printr-o Serie 
succesivă de reacţii oxidative, va fi 
degradat complet pina la acetil-CoA. 


Degradarea oxidativd a aminoacizilor 


Degradarea oxidativă a unei parti 
din aminoacizii de provenienţă exo- 
genă ori endogenă ca sursă de energie 
celulară are loc adeseori, deşi în gene- 
ral ei sînt utilizați pentru sinteza 
moleculelor proteice ori a altor bio- 
molecule. Căile metabolice de degra- 
dare a aminoacizilor sînt extrem de 
complexe şi variabile în funcţie de 
specie, ţesut, virstă, profilul nutrifio- 
nal şi necesităţile metabolice. Căile 
iniţiale de catabolism (decarboxilarea, 
dezaminarea oxidativă,  transamina- 
rea) au oa rezultat producerea unor 
variati compuşi intermediari, care au 
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Fig. 66 — Oxidarea acizilor 


hoo Acil-CoA 


Dehidroacil-CoA 


/3-Hidroxiaci!-CoA 


P- Cetoaci!-CoA 


drept cale comună finală de degradare 
ciclul acizilor tricarboxilici (fig. 67). 

In cursul reactiilor de dezaminare 
oxidativă are loc într-o prima eta- 
pă dehidrogenarea aminoacizilor, in 
prezenta unei aminoacidoxidaze care 
conţine ca grupare prostetică un fla- 
vinnucleotid (FMN in cazul oxidazelor 
ce catalizează transaminarea L-amino- 
acizilor si FAD in cazul oxidazelor 
ce intervin in transaminarea D-amino- 
acizilor), rezultind un «-iminoacid, 
care prin hidratare spontană formează 
un a-cetoacid si o moleculă de amo- 
niac. Moleculele reduse de FMN şi 
FAD pot fi reoxidate, fie direct prin 
intervenţia oxigenului molecular, fie 
prin introducerea lor in lantul respi- 
rator, 

Acidul glutamic care ia naștere 
printr-o reacție de transaminare, in 
| cadrul căreia gruparea aminică esto 
transferată acidului a-cetoglutario, su- 
feră un proces de dezaminare oxida- 
tivă, in prezența glutamatdehidroge- 
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nazei, enzimă ce foloseşte drept cosub- 
strat NAD+ ori NADP+. Formele reduse 
ale. nucleotizilor sînt reoxidate pe 
calea lantului respirator. 


Ciclul acizilor tricarboxilict 


Ciclul acizilor tricarboxilici (ciclul 
Krebs) este cea mai importantă sursă 
de hidrogen pentru sistemele enzi- 
matice care alcătuiesc lanţul respira- 
tor, ceea ce este lesne de înțeles dată 
fiind poziţia centrală a acestui ciclu 
în scindarea finală a variatilor produși 
intermediari de degradare a glucozei, 
acizilor grași, aminoacizilor (fig. 67). 
Ciclul acizilor tricarboxilici este aloă- 
tuit dintr-o succesiune ciclică de reac- 
tii de decarboxilare, oxidoreducere, 
hidratare, catalizate de enzime cu looa- 
lizare mitocondrială. În prima etapă 
a ciolului are loo condensarea restului 
acotil (provenit din degradarea aoi- 
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Fig. 67 — Ciclul acizilor tricarboxilici (Krebs). 


dului piruvic, a acizilor grași ori a 
unor aminoacizi) cu cei patru atomi 
de carbon ai acidului oxalacetic, re- 
zultind acidul citric cu șase atomi 
de carbon. În cursul secventei de reac- 
tii a ciclului care regenerează acidul 
oxalacetic, sînt pierduţi doi atomi de 
carbon sub formă de CO, şi se produe 
patru perechi de atomi de hidrogen, 
prin reacţii enzimatice de dehidro- 
genare. 

Prima reacţie de dehidrogenare este 
reprezentată de transformarea acidu- 
lui izocitric in acid oxalsuccinic, reac- 
tie catalizată deizocitratdehidrogenaza, 
enzimă mitocondrială cuplată ou 
NAD+, care reprezintă acceptorul de 
hidrogen ce urmează să fie cedat lan- 


tului respirator’. Creşterea concen- 
tratiei intracelulare de ADP, probabil 
ca urmare a unei scindări excesive a 
ATP, stimulează activitatea izocitrat- 
dehidrogenazei și, deci, a oxidării aci- 
dului izocitric, ceea ce va avea drept 
consecință creşterea ratei de reacţie 
în ciclul acizilor tricarboxilici, cu sti- 
mularea în ultimă analiză a fosfori- 
lării oxidative a ADP la ATP. Viteza 
reacției este diminuată în condiţiile 
în care are loc creşterea intracelulară 


` 


1 Este de notat existența unei izocitrat- 
dehidrogenaze cuplată cu NADP+, cu loca- 
lizare mitocondrială dar şi citosolică- 
NADPH ce ia naştere în aceste condiţii nu 
este oxidat pe calea lanţului respirator, ci 
poate fi utilizat în reacții de biosinteză se- 
cundare, 


a concentrației ATP și NADH, coea 
ce sugerează că reacția de oxidare a 
acidului izocitrio la acid succinic repro- 
zintă o etapă la nivelul căreia se poate 
exercita controlul asupra vitezei reac- 
tiilor ciclului acizilor tricarboxilici, Oxi- 
darea acidului «-cetoglutaric la suo- 
cinil-CoA reprezintă o altă etapă in 
care are loc dehidrogenarea substra- 
tului sub influența unei a-cetogluta- 
ratdehidrogenaze (în prezenţa tiamin- 
pirofosfatului, acidului lipoic şi CoA), 
acceptorul de hidrogen fiind reprezen- 
tat de NAD+. Cea de a treia reacție do 
dehidrogenare din ciclul acizilor tri- 
carboxilici are drept substrat acidul 
succinic, care este oxidat la acid fuma- 
ric, sub acțiunea succinatdehidroge- 
nazei, enzimă legată covalent de FAD, 
care reprezintă acceptorul de hidrogen. 
Trebuie subliniat că aceasta este sin- 
gura reacție din ciclul acizilor tricar- 


boxilici in caro aro loc transferul direct 
al hidrogenului do la substrat la fayo- 
proteine, fără intormediul NAD*, Cea 
de a patra pereche de atomi de hidro- 
gen furnizaţi de ciclul acizilor tricarbo- 
xilici lanţului respirator, este rezul- 
tatul dehidrogenării acidului malic, 
oxidat la acid oxalacetic, sub acțiunea 
catalitică a malatdehidrogenazei, accep; 
torul inițial al hidrogenului fiind și 
în această reacţie tot NAD+, 


Alcătuirea lanţului respirator 


Ordinea in care au loc reacţiile de 
transfer al hidrogenului — care alcă- 
tuiesc lanţul respirator — către accep- 
torul final reprezentat de oxigen, este 
dictată de valoarea potenţialului redox 
al enzimelor implicate în aceste reac- 
tii sau a grupărilor lor prostetice 
(Tabelul XI). 


TABELUL XI 


VALORILE POTENTIALELOR DE OXIDOREDUCERE ALE PRINCIPALELOR SISTEME TRANSPORTOARE ALE 
LANȚULUI RESPIRATOR ȘI ALE UNOR SUBSTRATURI 


Sisteme transportoare | Ep 
NAD(P)+H/NAD(P)* —0,320 
Flavină H,/flavina —0,185 
cit b(Fe**)/cit b(Fe**) +0,060 
Co QH,/CoQ +0,100 
cit c,(Fe*+)/cit c,(Fe%*) -+0,210 
cit c(Fe?+)/cit o(Fe2*) -0,280 
cit a(Fe?+)/cit a(Fe%*) -+0,290 
cit a,(Fe*+)/cit ag(Fe**) -+0,8b0 


Substraturi E9 

acid succinic/acid «-cetoglutaric —0,670 
oxoacid/oxoacetil-CoA —0,500 
acid malic/acid piruvic —0,330 
acid acetoacetic/ acid 

shidroxibutiric —0,270 
acid piruvic/acid lactic —0,190 
acid oxalacetic/acid malic —0,170 
acid fumaric/acid succinic +0,030 
Ha0/t/a Oa +0,820 


De E E |n en 


Astfel componenta care cedează hidro- 
genul oxidindu-se are intotdeauna un 
potenţial redox cu valoare mai mică 
decit a componentei care se reduce 
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accoptind hidrogenul, În consecinţă 
componentele lanţului care preiau hi- 
drogenul de la nivelul substratului vor 
avea potenţialul redox negativ, iar cele 


care-l cedează acceptorului vor avea 


potenţialul redox cel mai 
(fig. 68). 

Aşa cum s-a arătat anterior, atomii 
de hidrogen provin din dehidrogenarea 


mare. 
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către o serie de reacţii de sinteză. 
Tinind seama că marea majoritate 
a moleculelor substratului transferă 
hidrogenul către NAD+, se poate 
considera că prima reacţie din lanţul 
respirator este reprezentată de redu- 
cerea formei oxidate a piridinnucle- 
otidului (fig. 68). 


Cit Cy Cite Cita Cit ai 
24 oe Jf 
Fe fe fe? fe Ub 
+0,21 +0,23 +0,29 +0,35 
fe feet Fo 3t fer ahl 
Cit Cy Cit e Cita Cit az 


Fig. 68 — Lantul respirator 


substratului, reacţie catalizată de dehi- 
drogenazele specifice fiecărui substrat în 
parte. Dintre aceste dehidrogenaze 
unele au drept coenzimă NAD ori 
NADP+ (piridinnucleotiddehidrogena- 
zele), iar altele FMN ori FAD 
(flavinnucleotiddehidrogenazele), coen- 
zima fiind cea care fixează hidrogenul 
substratului si îl cedează ulterior unui 
acceptor potrivit din sistem. 
Piridinnucleotiddehidrogenazele in- 
tervin in reactia de transfer a doi 
atomi de hidrogen de la substrat la 
forma oxidată a piridinnucleotidului 
(NAD+ şi NADP+); unul dintre cei 
doi atomi de hidrogen apare in mole- 
cula piridinnucleotidului redus (NADH 
ori NADPH), iar celălalt apare ca H+ 
liber in mediu. Din cele peste 150 de 
piridinnucleotiddehidrogenaze, in pro- 
cesul respirației celulare sint implicate 
cele dependente de NAD*, care par- 
ticipă la transferul de hidrogen din 
molecula substratului în vederea com- 
binării cu oxigenul, în timp ce dehidro- 
genazele dependente de NADP* trans- 
feră hidrogenul preluat de la substrat 


232 


Într-o a doua etapă a lanţului res- 
pirator, forma redusă a piridinnucleo- 
tidului (NADH)esteoxidată de NADH- 
dehidrogenază, enzimă apartinind gru- 
pului dehidrogenazelor flavinnucleo- 
tiddependente (flavoproteine). Aceasta 
enzimă conține ca grupare proste- 
tick FMN şi o moleculă de feropro- 
teină neheminică (NHI). Molecula fla- 
vinică din complexul de reacţie (in 
acest caz FMN) are proprietatea par- 
ticulară de a se reduce, fie partial 
— preluind un singur atom de hidrogen 
cu care formează o semichinonă —, 
fie total — preluind doi atomi de hidro- 
gen. Astfel, in cursul unei reacţii de 
oxidroreducere o flavoproteina ce con- 
ţine o singură moleculă flavinicad poate 
oscila între forma oxidată şi cea com- 
plot redusă, între forma oxidată si 
semiohinonă, precum şi între semi- 
chinonă și forma complet redusă. 
Molecula proteică ce conţine fierul 
neheminio (NHI) joacă de asemenea 
un rol important în transferul de eleo- 
troni, Fierul conţinut în molecula NHI 


DN dai 


4 


(legat după toate probabilitățile de 
grupările tiolice ale cisteinei prin punți 
disulturice) poate fi redus, acoeptind un 
electron, pe care ulterior îl poate ceda, 
retransformindu-se în formă oxidată. 
O serie întreagă de alte dehidroge- 
naze flavinice pot prelua hidrogenul 
direct de la anumite substraturi pentru 
care au specificitate, scurtcircuitind 
astfel forma redusă a piridinnucleo- 
tidului (fig. 68, si tabelul XII). 


grupul enzimelor flavinice şi sistemul 
citocromilor, îndelung contestat, este 
astăzi demonstrat, prin faptul că pieri- 
cidina — un antibiotic cu structură 
similară CoQ — blochează transportul 
de electroni între flavinnucleotidele re- 
duse si citocromul b (16). Sub influ- 
enta catalitică a CoQ-reductazei, hi- 
drochinona eliberează doi protoni (H+) 
în mediu și transferă doi electroni 
către sistemul citocromilor. 


TABELUL XII 


PRINCIPALELE DEHIDROGENAZE FLAVINNUCLEOTIDDEPENDENTE DIN ORGANISMUL MAMIFERELOR 


ii  — — — — — — 


Pavindoizogenae la Tepe Mata at cz ar = 
PN PN E a 
NADH-dehidrogenaza 100 000—| FMN 8 Fot CoQ 

250 000 

Succinatdehidrogenaza ~800 000 FAD 8 Fo* CoQ 

a-lipodehidrogenaza ~100 000 (FAD) x2 — NADt 

Acil-CoA-dehidrogenaza ~200 000 FAD = F.T.E. 

Flavoproteina de transfer a electronilor 

(E.T.E.) 70 000 FAD — CoQ 

Glicerol-3-fostatdehidrogenaza 2x108 FAD Fo* CoQ 

D-aminoacidoxidaza 100 000 FAD — Oa 

Xantinoxidaza 300 000 (PAD) x2 8 Fo* NAD* 

2 Mo (0, cit e) 
 Aldehiddehidrogenaza 280 000 (FAD)x2 s Boi O, 
d 


*) atomii de fior sint constituonti ai NHI. 


Flavinnucleotidele care au preluat 
hidrogenul, prin una din reacţiile amin- 
tite anterior, îl transferă coenzimei 
Q (CoQ). Aceasta este un derivat 
benzochinonic ce posedă un lanţ; late- 
ral format, la mamilere, din 10 uni- 
taţi izoprenoidice, localizat între mole- 
culele lipidice ale membranei mitocon» 
driale. Forma oxidati preia hidro- 
genul de la flavinnucleotidul redus și se 
transformă in forma redusă — hidro» 
chinona (CoQH,). Rolul CoQ, oa 
transportor intermediar inlorpus intro 
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Sistemul oitooromilor este reprezen- 
tat do un grup de proteine, localizate 
în membrana mitocondrială, avind ca 
grupare prostetică hemul (hemopro- 
toine) şi oare, prin intermediul ionului 
de fier din struotură, pot îndeplini 
funoția do transport de electroni (trans- 
clootronaze), Spro deosebire do alte 
homoproteine themoglobing, mioglo- 
bina) care loagă oxigenul la nivelul 
color patru ioni forogi fără oa aceştia 
să-şi schimbe valența, citooromii sint 
implicaţi în transferul de electroni 


către acceptorul final — care este 
oxigenul — datorită capacităţii ionu- 
lui feros din molecula hemului cito- 
cromic de a trece în ion feric gi invers. 
În funcţie de spectrul de absorbţie 
şi de natura radicalilor care substituie 
atomii de hidrogen din nucleul tetra- 
pirolic al hemului, grupul extrem de 
numeros şi heteroclit al citocromilor 
a fost sistematizat in patru grupe 
(a, b, c, d), iar citocromii apartinind 
fiecăreia dintre aceste subgrupe au 
fost individualizati, în funcţie atit de 
variațiile în structura moleculei poli- 
peptidice, cit şi de diferenţele existente 
în felul în care molecula polipeptidică 
este complexată de hem şi notati cu 
numere (a, a, a; etc.). Pina in pre- 
zent se cunosc aprocimativ 30 de cito- 
cromi, dintre care 5 localizati in mem- 
branele mitocondriale, aparţin lan- 
tului respirator (tabelul XIII). Sec- 


Electronul cedat de molecula hidro- 
chinonei este transferat către forma 
oxidată a citocromului c prin interme- 
diul citocromului b gi al citocromuluic,. 
Rolul citocromului b de a transfera 
electroni între forma redusă a CoQ şi 
forma oxidată a citocromului c a fost 
contestat, atribuindu-i-se rolul de trans- 
fer electronic pe o cale colaterală a 
lanţului (21). Studiindu-se însă spec- 
trele de absorbţie ale formei oxidate 
şi reduse a citocromului b în paralel 
cu spectrele formei oxidate ale CoQ 
şi citocromului c,, s-a putut demon- 
stra o corelaţie strinsă a cineticei modi- 
ficărilor lor spectrale, ceea ce demon- 
strează legătura lor funcţională în 
cadrul lanţului respirator (9) (24). Stu- 
dii recente sugerează că transferul 
electronului de la citocromul b către 
citocromul c, se realizează prin inter- 


TABELUL XIII 


PRINCIPALELE CARACTERISTICI ALE - CITOCROMILOR CE PARTICIPĂ LA REACȚIILE DE OXIDOREDUCERE 
DIN LANȚUL RESPIRATOR 


e 


Bentside LINO Primeste Cedează 
Citocromul Guy Gr. moleculară E electroni electroni 
de la: la: 
a B x 
b 563 532 429 25 000 +0,05 CoQ Cy 
Cy 554 524 418 37 000 +0,220 b c 
(+) 550 521 415 12 500 +0,260 Cy a 
a 600 pai 439 240 000 deoarece for- +0,280 g as 
a3 604 — 443 mează agregate cu ag +0,350 a, è (079 


venta în care sint aşezaţi citocromii în 
cadrul lanţului respirator este dictată 
de valorile potentialelor lor de oxido- 
reducere (fig. 68), care sint din ce 
in ce mai pozitive de la citocromul b 
către termenul final al lanţului, ceea ce 
explică capacitatea de transfer spon- 
tan al electronilor de-a lungul lan- 
fului. 


mediul unei feroproteine neheminice 
(NHI). 

Citocromul o este cel mai bine carac- 
terizat structural si functional dintre 
toţi. citocromii, datorită solubilităţii 
mari si termostabilitatii sale, care au 
permis extracția în formă monome- 
riod pură din membrana mitocon- 
drială (10). Forma oxidat& a citocro- 
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mului o (Fe?) preia electronul de la 
forma redusă a citocromului c, (le), 
transformindu-se in forma redusă a 
citooromului o (Fe**). 

Citocromoxidaza — ultimul cito- 
crom din lanţul respirator — reoxi- 
dează forma redusă a citocromului e, 
pentru ca ulterior să cedeze electro- 
nul oxigenului molecular. 

Încercările laborioase de a extrage 
citocromoxidaza din membrana mito- 
condrială, de care este strins legată, 
au dus la izolarea unei fracțiuni par- 
ticulare cu greutate moleculară mare, 
care s-a dovedit a fi formată din două 
subunități cu spectre de absorbţie 
diferite, în alcătuirea cărora intra cite 
o moleculă heminică (porfirina A), un 
atom de cupru şi, după toate proba- 
bilitatile, o singură moleculă proteică. 
Aceste două subunități, care nu au 
fost încă izolate, dar s-a dovedit că 
au proprietăţi fizice și chimice distinc- 
te, au fost denumite citocromul a și 
citocromul az. Folosindu-se mitocon- 
drii intacte s-a urmărit rata de reac- 
tie relativă a citocromilor a gi az 
in prezenta oxigenului, demonstrin- 
du-se că citocromul a este redus primul, 
iar citocromul a, este oxidat inaintea 
citocromului a (7), ceea ce demon- 
strează că citocromul a (forma oxi- 
dată) este cel care preia electronii de la 
substrat (forma redusă a citocromului 
c) și îi cedează formei oxidate a cito- 
cromului a, (Fe2+), pe care o reduce. 
Forma redusă a citocromului a, este 
singura capabilă să utilizeze oxigenul 
ca acceptor pentru electroni, reacţie 
ce are loc cu o viteză foarte mare, 
timpul de înjumătățire al formei re- 
duse care se oxidează variind între 
0,25—0,5 msec (15), Oxigenul mole- 
cular, ca urmare a transferului de 
electroni, se transformă în anionul O*, 
extrem de instabil, care reacţionează 
instantaneu cu ionii de hidrogen for- 

mind apa (fig, 68), Activitatea oxige- 

nului molecular presupune transferul 

a doi electroni, in timp ce sistemul cito- 


cromilor poate transfera doar cite un 
singur electron, ceea ce ar presupune 
sau ca fiecare citocrom să funcționeze 
de două ori, sau existența a cite două 
molecule de citocromi, responsabile 
fiecare de transferul cite unui electron’ 


Organizarea supramoleculară 
a lanţului respirator 


Mitocondriile, care, pe lingă enzi- 
mele care participă la transportul elec- 
tronilor în lanţul respirator, sint sediul 
şi al altor enzime implicate atit în 
reacţiile de fosforilare oxidativă cit și 
în degradarea unor substraturi, fac 
parte dintre organitele celulare cele mai 
bine cunoscute astăzi. Ele sint alcă- 
tuite din două membrane, una exter- 
nă, fără pliuri, dispusă concentric în 
jurul membranei interne, care prezin- 
tă o multitudine de pliuri denumite 
creste (fig. 69). În interiorul spaţiilor 
delimitate de membrana internă și 
de crestele pe care acesta le formează, 
se găsește un gel — alcătuit în proporţie 
de 50 % din proteine — care poartă denu- 
mirea de matrice. Pe toată fața internă a 
membranei interne au fost evidenţiate 
structuri butonoase denumite parti- 
cule elementare mitocondriale (PEM), 
alcătuite din 3 porţiuni net distincte 
şi anume: capul, pediculul şi piesa 
bazală. Fragmentarea prin ultrasunete 
a membranei interne a mitocondriei 
atrage formarea unor particule sub- 
mitocondriale, care-şi păstrează atit 
capacitatea de a transporta electroni, 
cit, şi capacitatea de a realiza proce- 
sul de fosforilare al ADP. Aceste par- 
ticule submitocondriale (PS) sint alcă- 
tuite din fragmente mici ale membra- 
nei mitocondriale interne, la care sint 
atașate particule mitocondriale ele- 
mentare (PEM). Prelucrarea ulterioară 
a particulelor submitocondriale cu sub- 
stante abrazive duce Ja izolarea unor 
fragmente ale membranei mitocon- 
driale interne — sub forma unor par- 
ticule veziculate —, care-şi păstrează 
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proprietatea de a efectua transpor- 
tul de electroni, dar pierd capacitatea 
fostorilantă (22). 


„Determinarea. compoziţiei chimice a 
diferitelor fracțiuni izolate din mem- 


Membrana 
/nternă 


brana mitocondrială internă a demon- 
strat că 20—25% din totalul proteine- 
lor din membrana internă este repre- 
zentat de enzime implicate în trans- 
portul de electroni si în reacţiile fos- 
forilării oxidative, restul fiind proteine 
structurale cuplate cu molecule lipi- 
dice, alături de care îndeplinesc func- 
tia de suport. S-a demonstrat de ase- 
menea existenta unei distributii spa- 
tiale a sistemelor enzimatice in parti- 
culele elementare mitocondriale (fig. 
70). Astfel la nivelul extremității de 
formă sferică (capul) sînt localizate 
moleculele de proteină F, (gr. molecu- 
lară 280 000), care reprezintă un factor 
de cuplare esenţial pentru fosforilarea 
oxidativă, dovadă fiind faptul că ex- 
tractia acestui tip de proteină — mar- 
cată morfologie prin dispariţia sfere- 
lor — atrage pierderea, capacităţii mi- 
tocondriei de a, fosforila ADP. La ni- 


Particule veziculate 
pefosfarilonte 


velul piesei bazale a, particulelor ele- 
mentare mitocondriale, incluzind si 
porţiunea subjacenté a membranei 
mitocondriale interne, sint localizate 
enzimele lanţului respirator. Enzimele 
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Fig. 69 — Organizarea structurală a mitocondriilor 


lanţului respirator transportoare de 
electroni sint grupate în niște unităţi 
supramoleculare denumite ansambluri 
respiratorii, care conţin fiecare un set 
enzimatice complet pentru transportul 
electronilor. S-a calculat că fiecare 
mitocondrie hepatică conţine aproxi- 
mativ 5 000 de ansambluri respiratorii, 
în timp ce mitocondria miocardică 
conţine 20 000 de asemenea ansambluri 
(18). Ansamblurile respiratorii cu loca- 
lizare în particulele veziculate, obti- 
nute în urma tratamentului cu abrazive 
a particulelor submitocondriale, pot 
fi fragmentate în patru complexe res- 
piratorii, fiecare avind capacitatea de 
a realiza transportul electronilor din- 
tr-o anume regiune a lanțului respira- 
tor (11) (12.) (fig. 71): 

Complexul I [NADH—CoQ-redue- 
taza] (fig. 71), alcătuit din NAD-dehì- 
drogenază, feroproteina neheminica 
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10 nm 
Fig. 70 — Modele propuse pentru dispozitia enzimelor in membrana 
mitocondrială internă (după Kroger şi Klingenberg 1974) 


a, as, b,c, Ca — citocromii; NADH-DH — NADH-dehidrogenază; Glu-DH 
— Glutamicdehidrogenazi; C GlyP-DH — Glicerofosfatdehidrogenazi; MDH 
‘ — Malicdehidrogenazi; SDH — Succinicdehidrogenază; ( ) — Coenzima 
a Q; () — NAD 
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Tig, 71 — Complexole respiratorii. 


(NHI), Mavinproteinele ce contin FMN 
oa grupare prostetică şi o serie de pro- 
teine de suport cu rol în stabilizarea 
structurală și funcțională a complexu- 
lui, poate realiza transferul hidrogenu- 
lui de la NADH la forma oxidati a 
coenzimei Q. 

Complexul IZ [acid  succinic-CoQ- 
reductaza] este alcătuit din succinat- 
dehidrogenază, citocromul b şi mo- 
lecule fosfolipidice de suport, si poate 
realiza oxidarea acidului succinic, hi- 
drogenul preluat fiind transferat 
— probabil prin intermediul citocro- 
mului b — către coenzima Q pe care 
o reduce. 

Complexul JII [CoQH,-citocrom c- 
oxidoreductaza] este format din două 
molecule de citocrom b, o moleculă de 
citocrom ©}, feroproteina neheminică 
(NHI),. citeva molecule proteice și 
fosfolipidice cu rol de suport și poate 
realiza transferul de electroni între 
forma redusă a coenzimei Q şi forma 
oxidată a citocromului c. 

Complexul IV — identice cu cito- 
cromoxidaza — este constituit din ci- 
tocromul a gi ag gi din fosfolipide, care 
reprezintă aproximativ 25% din con- 
stituentii complexului. Prin recombi- 
narea in cantități stoichiometrice a 
acestor complexe s-a obţinut reprodu- 
cerea lanţului respirator caracteristic 
mitocondriei intacte, cu condiția adau- 
sului în exces de CoQ şi de citocrom c, 
constituenți liposolubili ai membranei 
mitocondriale. 

O serie de date experimentale au 
evidenţiat posibilitatea oxidării aci- 
dului succinic gi a realizării transferu- 
lui de electroni chiar și atunci cind se 
folosesc elementele constitutive ale 
complexelor  (succinatdehidrogenază, 
citocrom b, citocrom o,, citocromoxi- 
dază) fără adaus de feroproteini no- 
heminică (4), Aceste date sugerează 
că feroproteinele neheminice din com- 
plexelo I gi III nu sint absolut noco- 
sare transferului de electroni, somni» 
ficaţia lor funcţională finind probabil 


de cuplarea reacţiilor de oxidoreducere 
cu cele de fosforilare. 

Izolarea complexelor macromolecu- 
lare, capabile — fiecare în parte — 
să realizeze transportul de electroni 
într-o anumită regiune a secventei lan- 
tului respirator, indică existența in 
foita internă a membranei mitocondri- 
ale a unor entităţi funcţionale efec- 
toare, cu organizare supramoleculară, 
implicate atit în procesele de utilizare 
a oxigenului, cit si a energiei rezultate 
din aceste procese. 


Energetica reacţiilor 
din lanţul respirator 


Reacţiile de oxidoreducere ce au loc 
la nivelul celulei — similare altor reac- 
ţii care se desfășoară spontan — sint 
exergonice, adică sînt însoţite de scă- 
derea energiei libere din sistem. În 
condiţii standard variaţia energiei libe- 
re (—AGy) este proporţională cu va- 
loarea potenţialului redox (AK,), după 
cum reiese din relaţia: 


AG, = — nFAE; 
în care: 
Go = variaţia de energie liberă standard 
exprimată în calorii; 
n = numărul de electroni transferați; 
F = echivalentul caloric al unui farad 
egal cu 23 062 cal.; 
AEO = diferenţa dintre valoarea poten- 


fialului redox al acceptorului de 
electroni şi cea a donatorului de 
electroni, 


Pe baza acestei relaţii s-a calculat 
cantitatea de energie care se eliberează 
prin transferul celor doi electroni la 
NADH (Eo = —0,32 volti) pină la 
oxigonul molecular, care difuzează în 
celulă (Eo = +0,82 volfi) drept con- 
secinţă a reacţiilor de oxidoreducere 
ce alodtuieso lanțul respirator, obti- 
nindu-se valoarea de 52,58 Koal. Spre 
deosebire de energia care se degajă 
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brutal, în cazul cind are loc combustia 
hidrogenului în oxigen, degajarea ener- 
giei consecutivă transferului de elec- 
troni, care are loc în cursul reacţiilor 
de oxidoreducere ce alcătuiesc lanţul 
respirator și care culminează prin reac- 
{ia oxigenului molecular activat cu 
ionii de hidrogen, se produce treptat, 
în cantități mici la nivelul fiecărei 
etapo de reacţie a lanţului respirator. 
Cantităţile de energie degajate vor fi 
cu atit mai mari cu cît gradientele 
redox vor fi mai mari. 
Deoarece pentru resinteza unei mo- 
lecule de ATP dintr-o moleculă de 
ADP şi una de fosfat este necesară 0 
energie de 7,3 Keal., apare evident că 
energia produsă doar in unele din eta- 
pele lanţului respirator este suficienta 
pentru resinteza de ATP. Etapele in 
care are loc degajarea unei cantitati de 
energie suficientă pentru resinteza ATP 
sint reprezentate de transferul elec- 
tronilor de la NADH la FAD (AG = 
= —9,22 Kcal), de la FADH la CoQ 
(AG = —10,15 Kcal), de la citocro- 


mul b la citrocomul c, (AGo= 
—8,30 Koal) si de la citocromoxidaza 
la oxigenul molecular (AGo = —24,4 
Kcal). 


Fosforilarea oxidativă 


Energia liberă standard, rezultată 
din reacțiile exergonice de degradare 
oxidativă a substratului, este înma- 
gazinată sub forma unor legături cu 
potențiale chimice ridicate (legături ma- 
croergice) în compuşi  macroergici. 
Energia astfel înmagazinată poate fi 
utilizată ulterior, scindarea hidrolitică 
a unei legături macroergice generind 
o energie liberă standard cu o valoare 
minimă de 7,3 Keal. 

Din multitudinea compuşilor macro- 
ergici existenți, un loc central în pro- 
cesele de înmagazinare și utilizare a 
energiei libere in celula vie, îl ocupă 
adenozintrifosfatul (ATP), care este 


singurul compus macroergic generat 
direct, ca urmare a inmagazinarii ener- 
giei metabolice rezultate din catabolis- 
mul glucidelor, lipidelor și protidelor. 
Restul compuşilor macroergici care 
pot fi utilizaţi ca donatori de energie 
(nucleozidtrifosfati ori acetil-CoA) sint 
sintetizati pe seama energiei furnizate 
de către ATP. Deoarece ATP nu poate 
fi acumulat la nivel celular, energia 
liberă excedentară la un moment dat 
este înmagazinată sub forma altor 
compuşi  macroergici (fosfocreatina, 
fosfoarginină etc.) si ulterior utilizată 
în procesele metabolice doar prin in- 
termediul ATP. 

Sinteza legăturilor macroergice ale 
ATP, ce are loc prin reacţia de fosfori- 
lare a ADP, poate fi realizată şi în 
condiţii de anaerobioză, dar obișnuit 
are loc în prezenţa oxigenului. În con- 
ditii de anaerobioză, atunci cînd oxi- 
darea substratului se realizează prin- 
tr-o serie de reacţii de dehidrogenare, 
energia mobilizată în cursul acestor 
procese este utilizată imediat pentru 
fosforilarea ADP la ATP, proces ce 
poartă denumirea de fosforilare la ni- 
velul substratului. Acest tip de reacţie 
de fostorilare este întilnit în cursul 
degradării anaerobe a glucidelor (reac- 
tia de oxidare a aldehidei 3-fosfogli- 
cerice la acid 3-fosfogliceric si reacţia 
de formare a acidului piruvic din aci- 
dul 2-fosfogliceric) si are drept rezul- 
tat formarea a numai 4 molecule de 
ATP, din care 2 se consumă in cursul 
procesului. Cantitatea de energie li- 
ber& înmagazinată in cele două mo- 
lecule de ATP rămase (14,6 Keal) re- 
prezintă doar 30% din totalul energiei 
produse în cursul degradării anaerobe 
a unui mol gram de glucoză (47 Koal), 
ceea ce dovedeşte că degradarea glu- 
cozei în anaerobizoza are un randament 
relativ redus. O a treia reacţie de fos- 
forilare la nivelul substratului, cu for- 
marea unei molecule de ATP, are loc 
în cadrul ciclului Krebs în cursul 
reacției de decarboxilare oxidativă a 
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acidului «-cetoglutaric cu 
acidului succinic. 
„Marea majoritate a ATPeste sinte- 
tizat din ADP şi fosfat organic în con- 
ditii de aerobioză, pe seama energiei 
libere rezultate în cursul reacţiilor de 
oxidoreducere ce alcătuiesc lanţul res- 
pirator și este înmagazinată în legă- 
turi macroergice prin procesul denumit 
fosforilare oxidativd cuplată cu lanțul 
respirator. Este bine stabilit că oxida- 
rea unei molecule de NADH în lanțul 
respirator are drept rezultat sinteza 
a trei molecule de ATP. După cum s-a 
menţionat anterior cantitatea de ener- 
gie liberă ce rezultă la nivelul fiecăreia 
din reacţiile redox care alcătuiesc lan- 
tul respirator este variabilă, doar parte 
din această energie fiind susceptibilă 
de a fi înmagazinată sub forma legătu- 
rilor macroergice. Desi există patru ni- 
veluri unde din punct de vedere termo- 
dinamic căderea de energie liberă per- 
mite formarea unei legături macro- 
ergice, în mod experimental s-a demon- 
strat că în lanţul respirator cuplarea 
eliberării de energie, provenită din reac- 
tiile de oxidare, cu procesele de fos- 
forilare se realizează doar în trei punc- 
te (Fig. 72). Astfel, în cazul în care se 


formarea 


WADH FAD > CoR > Cith >> lit > Cte Cte 
F; Fi Fi 
ADP. i AP AP 
ATP 


ATP : 


este 3; prin acelaşi model experimen- 
tal, folosind FADH ca substrat, va- 
loarea citului de fosforilare este 2, 
demonstrind că unul dintre cele 3 
puncte de cuplare a oxidării cu fosfori- 
larea este la nivelul reacției de oxi- 
dare a NADH cuplată cu reducerea 
FAD. Celelalte două puncte de cuplare 
au fost stabilite experimental măsu- 
rindu-se citul de fosforilare in condi- 
tiile utilizării diferitelor tipuri de sub- 
straturi și a unor inhibitori specifici ai 
respirației. Folosirea unor. substraturi 
generatoare de NADH în paralel cu 


antimicina A — inhibitor specific al 
transferului de electroni de la cito- 
cromul b la c, — aduce valoarea ci- 


tului de fosforilare la 1, excluzind posi- 
bilitatea cuplării reacției de transfer 
a hidrogenului de la FADH la CoQ 
cu fosforilarea. Acest tip de experi- 
ment sugereaza de asemenea ca cele- 
lalte doua puncte de cuplare sint si- 
tuate la nivelul reactiilor de transfer 
al electronilor de la citocromul b la 
cı și de la citocromul a la ag. Această 
supozitie este confirmată de faptul că 
în prezenţa cianurilor, care inhibă spe- 
cific citocromoxidaza, citul de fosfori- 
lare are o valoare de 2, in conditiile 


Cita, ——& 


ATP 


Fig. 72 — Punctele de cuplare a oxidării cu fosforilarea 


utilizează un model experimental de 
studiu, alcătuit din mitocondrii in- 
tacte și NADH ca substrat, valoarea 


citului de fosforilare! — care apreciază“ 


eficienţa procesului de cuplare dintre 
fosforilare și reacţiile de oxidare — 


1Citul de fosforilare reprezintă raportul 
dintre cantitatea de fosfat incorporată în 
ATP (exprimată în molecule gram) și coa de 
oxigen consumat (exprimat în atomi gram) 
pentru reoxidarea transportorilor interme- 
diari de hidrogen și electroni, 


folosirii NADH ca donator de hidro- 
gen, si o valoare de 4, cind se foloseşte 
FADH. 

Dacă ţinem cont că prin formarea a 
3 molecule de ATP, prin procesul fos- 
forilării oxidative cuplate cu lanțul 
respirator, are loo înmagazinarea unei 
cantități de energie de 24,9 Neal, 
care reprezinti aproximativ 42% 
din totalul cantităţii de energie elibe- 
rață în cursul reacţiilor de oxidoredu- 
cere din lanţul respirator (52,58 Keal), 
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a 


aprecia că 
utilizare a energiei în acoste condiţii 
este mult superior randamentului de 
utilizare a energici de către mașinile 
existente, 


putom randamentul de 


Mecanismul de cuplare 
a fosforilarii cu reacțiile 
de oxidare din lanţul respirator 


Cuplarea fostorilării cu reacţiile de 
oxidoreducere din lanţul respirator a 
fost postulată în urmă cu 50 de ani 
(Engelhart, Beliter, Tibacova), dar 
mecanismul exact al procesului prin 
care se realizează inmagazinarea ener- 
giei rezultata din reactiile de transfer 
al electronilor in legăturile macro- 
ergice ale ATP este încă incomplet 
elucidat. Cercetările experimentale 
care au încercat elucidarea acestui 
mecanism au fost îngreunate atît de 
pluralitatea sistemelor enzimatice im- 
plicate, cît şi de multitudinea inter- 
relaţiilor funcționale dintre ele, ceea ce 
face extrem de dilicilă stabilirea rolu- 
lui funcţional al fiecărui sistem în 
parte, impiedicind astfel pină în pre- 
zent edificarea unei teorii capabile să 
explice toate aspectele mecanismului 
de cuplare. În continuare vor fi trecute 
în revistă citeva dintre teoriile — în 
parte încă ipotetice — emise in vede- 
rea explicării mecanismului cuplarii. 


Teoria cuplării chimice 


Teoria cuplării chimice pornește de 
la premiza că energia care se degajă 
la nivelul unui punct de cuplare, odată 
cu transferul electronilor de la dona- 
torul de electroni (substanţa redusă 
Area) la acceptorul de electroni (sub- 
stanta oxidată Box), este conservată 
într-o legătură macroorgică realizată 
cu un compus intermediar I, care par- 
ticipă la transferul de electroni: 


Area + Bog +1 Aox ~ I + Brea (1) 
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S-a încercat, dar încă nu s-a reușit, 
identificarea și izolarea compusului 
intermediar I ori a compusului macro- 
ergic Ao, ~ I. Izolarea din extremită- 
tile de formă sferică ale particulelor ele- 
mentare mitocondriale a proteinei F,, 
în absența căreia transferurile de ener- 
gie degajată dinreactiile lanţului res- 
pirator către compușii macroergici de- 
vin imposibile, a facut să se stabilească 
o identitate între compusul I și pro- 
teina F,. Studii ulterioare (1) au de- 
monstrat că proteina F, ar putea fi 
implicată în blocarea reacţiilor inhibi- 
torii ale cuplării, ori în edificarea unui 
ansamblu structural cu o configuraţie 
spaţială anume care să permită func- 
tionarea sistemului de cuplare. 

n continuarea: procesului are loc 
clivarea enzimatică a  compusului 
Aox ~ I, urmată de transferul legăturii 
macroergice într-un alt compus inter- 
mediar (E ~ I): 
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Compusul E ~ I, in prezenta fosfa- 
tului anorganic din mediu, poate eli- 
bera compusul intermediar I, factorul 
de cuplare ipotetic E legind — prin- 
tr-o legătură cu potential chimic ri- 
dicat — fosfatul anorganic: 


Ex14+P214+E~P (3) 


Într-o ultimă etapă a procesului de 
transfer al energiei, în prezența ADP, 
are loc transferul grupului fosforil cu 
potenţial chimic ridicat şi formarea 
unei molecule de ATP: 


EXP+ADPSATP+E (4) 


Teoria cuplării prin moditicări 
contigurationale 


Teoria cuplării prin modificări con- 
figurationale postulează că în cursul 
transferului de electroni prin lanțul 
respirator au lọọ modificări ale confi. 
guraţiei proteinelor, care ar putea 


avea drept consecință sinteza unor 
intermediari macroergici (2)(13). In 
sprijinul acestei teorii vin o serie de 
observaţii experimentale. Astfel, ci- 
tocromul o în cursul transformării din 
forma oxidată în cea redusă suferă 


modificări conformationale reversi- 
bile. Un argument experimental ex- 
trem de important este furnizat de 
aspectul electronomicroscopic al mi- 
tocondriilor în raport cu intensitatea 
proceselor metabolice. Astfel s-a ob- 
servat că atunci cînd cantitatea de 
oxigen și ADP utilizabil este suficientă 
şi are loc o activare puternică a intre- 
gului lant respirator, se produce „ra- 
tatinarea “ mitocondriilor, consecu- 
tivă pronunțării plicaturii membranei 
mitocondriale interne şi a modificării 
conformatiei cristelor (14); în schimb, 
atunci cînd se scade cantitatea de O, 
utilizabil și diminuă procesele respirato- 
rii imaginea electronomicroscopică este 
de „balonizare“ mitocondrială. Aceste 
modificări ale aspectului mitocondri- 
ilor au fost interpretate ca fiind dato- 
rate schimbării configurației proteine- 
lor membranale implicate în procesul 
de fosforilare. Cuplarea strinsă a pro- 
teinelor din structura membranei mi- 
tocondriale interne ar putea avea drept 
consecinţă transmiterea din aproape 
în aproape a oricărei modificări confi- 
gurationale ce are loc in regiunea de 
transfer a electronilor către un factor 
de cuplare (ca de exemplu proteina 
F,) la nivelul căruia ar avea loc sin- 
teza de ATP. Dacă factorul proteic de 
cuplare leagă ADP și fosfatul anorga- 
nic in regiuni adiacente ale moleculei, 
o modificare a configuratiei acesteia 
ar putea provoca condensarea celor 
două componente, formind o moleculă 
de ATP și una de apă. 


Teoria cuplării chemioosmotice 


Teoria cuplarii chemioosmotice ela- 
borată de Mitchell (1966) aduce o 
explicaţie originală modului in care 


este inmagazinată în compuși macro- 
ergici energia liberă standard ce ia 
naștere in lanţul respirator. Autorul 
pornește de lu observaţia că pentru 
realizarea cuplării reacţiilor de oxidare 
din lanţul respirator cu procesul de fos- 
forilare este necesară integritatea struc- 
turală a membranei mitocondriale in- 
terne. Conform opiniei sale integritatea 
membranei mitocondriale interne per- 
mite funcţionarea unei „pompe de 
protoni“, acționată de fluxul de elec- 
troni din lanțul respirator, aceasta 
pompă expulzind H+ dinspre matrice 
către exteriorul membranei mitocon- 
driale interne și creind, în condiţiile 
în care membrana mitocondrială in- 
ternă este impermeabilă pentru H+, un 
gradient transmembranar de pH (fig. 
73). Această ipoteză este sprijinită de 
o serie de argumente experimentale. 
Astfel s-a demonstrat că inducerea 
unei diferențe de pH între interiorul 
şi exteriorul mitocondriei are drept 
consecinţă sinteza de ATP; pe de altă 
parte a fost evidenţiată existența 
unui echilibru stoichiometric între can- 
titatea de ATP formată şi protonii 
expulzați, pentru fiecare moleculă de 
ATP sintetizată fiind expulzați doi 
H+, ceea ce sugerează existența a trei 
pompe protonice ce corespund celor 
trei puncte de cuplare a oxidării cu fos- 
forilarea. În cazul în care expulzia H* 
nu este însoţită de un transfer simul- 
tan de anioni (X7), pe lingă gradientul 
de H+, se creiazi şi un gradient 
electric — un potenţial de mem- 
brană. 

Creiarea gradientului de H* şi a po- 
tentialului de membrană reprezintă 
impreună o forma tranzitorie de con- 
servare a onorgiei eliberate în cursul 
reacţiilor de oxidoreducere ce alcătu- 
ieso lanţul respirator. Pentru a explica 
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Sey, 


Fig. 73 — Ipoteza cuplă- 


rii chemioosmotice. 
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modalitatea in care aceasta forma de 
înmagazinare tranzitorie a energiei 
este utilizată pentru fosforilarea ADP 
si formarea consecutiva de ATP, teo- 
ria cuplării chemioosmotice postulează 
existenta in membrana mitocondriala 
internă a unei ATP-sintetaze capabilă 
să utilizeze energia înmagazinată ca 
gradient protonic în vederea sintezei 
de ATP. Activarea ATP-sintetazei va 
antrena transferul H+ şi a OH-, prove- 
niti din disocierea moleculei de apă, 
care se produce în cursul sintezei de 
ATP din ADP şi fosfat, de o parte si 
de alta a membranei interne. Astfel 
H+ vor fi orientati către matrice unde 
concentrația lor este mai redusă, iar 
OH- vor fi transferați către exterior 
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unde concentrația H* este mare ca 
urmare a funcţionării „pompei de pro- 
toni“. Atunci cînd transportul elec- 
tronilor prin lanţul respirator este 
sistat, sau în cazul in carc, din pricina 
alterărilor structurale ale membranei 
mitocondriale, nu se poate realiza un 
gradient protonic, activitatea ATP- 
sintetazei este blocată, din pricină că 
H+și OH-nu pot îi combinati. În situa- 
tia inversă, atunci cînd datorită acti- 
vităţii intense a enzimelor din lant 
se creează un important gradient pro- 
tonic de o parte si de alta a membranei 
mitocondriale, activitatea ATP-sin- 
tetazei este stimulată ca urmare a în- 
depărtării H* si OH- din centrul activ 
al enzimei. 
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Mecanismele de reglare a utilizării oxigenului 


În condiţii fiziologice ce permit apor- 
tul constant de O,, cantitatea de O, 


consumată variază larg în funcţie de 


virstă, sex, greutatea corporală, tipul 
alimentaţiei, temperatura mediului am- 
biant sau tipul activităţii fizice desfà- 
şurate. La o analiză atentă a factorilor 
care condiţionează cantitatea de 0, 
consumată de organism se poate ob- 
serva că aceştia sînt similari celor ce 
condiţionează variaţia consumului ener- 
getic, sugerind existenţa unei strinse 
legături între variaţia consumului de 
O, şi a producerii de energie la nivel 
celular. În ultimă instanţă se poate 
aprecia că variațiile consumului de 
O, sînt condiţionate de ritmul de uti- 
lizare a energiei la nivel tisular, legă- 
tura dintre cele două procese reali- 
zindu-se prin intermediul lanţului 
respirator, deoarece rata reacţiilor de 
oxidoreducere din lanţul respirator 
condiţionează atit mărimea consumu- 
lui de O, cît şi producerea de energie. 
Modularea vitezei de transfer a elec- 
tronilor în lanţul respirator se reali- 
zează printr-un mecanism reglator com- 
plex, în care sint angrenati o serie de 
factori. Utilizind mitocondrii izolate, 
resuspendate într-un mediu de conser- 
yare adecvat, s-au măsurat simultan 
consumul de O, si nivelul de echilibru 
al reacţiilor de oxidoreducere (6). 
Pe baza acestor studii s-au definit 5 
stări de activitate respiratorie a mito- 


condriilor, diferite intre ele prin viteza 
cu care au loc reacţiile din lanţul res- 
pirator, prin starea redox a consti- 
tuentilor din lanţ gi prin cantitatea de 
O, utilizată (Tabelul XIV). Starea 1 
este caracterizată prin faptul că mito- 
condriile sint incubate într-un mediu 
în care cantitatea de ADP și de sub- 
strat este mică viteza reacţiilor este 
diminuată, NAD, flavoproteinele, cito- 
cromii c și b sînt partial reduși, iar can- 
titatea de O, utilizată este mică. 
Starea 2 este prezentă atunci cind 
cantitatea de acceptor de fosfat este 
suficientă, dar cantitatea de substrat, 
endogen este mult diminuată, viteza 
reacţiilor este mică, constituentii lan- 
tului sint oxidati aproape în totalitate, 
iar consumul de O, este redus. Starea 
a 3-a se realizează în condiţiile in care 
mitocondriile sînt incubate într-un 
mediu ce conţine suficient substrat, 
şi suficient ADP, viteza reacţiilor din 
lanţul respirator este mare, intensi- 
tatea proceselor de fosforilare oxida- 
tivă este sporită după cum dovedește 
consumul mare de O, şi sinteza unor 
cantităţi mari de ATP. Factorul limi- 
tativ al consumului de O, în starea 3il 
reprezintă atingerea unui maxim al 
vitezei de transfer a electronilor în lan- 
tul respirator. Ca oconsecință a pro- 
ceselor intense de fosforilare oxidativa 
are loc diminuarea cantităţii de accep- 
tor de fosfat, ceea ce determina tran- 


TABELUL XIV 


STARILE DE ACTIVITATE RESPIRATORIE ALE MITOCONDRULOR 
(DUPĂ CHANOE ȘI WILLIAMS) 


0 Cantitaton Cantitatea Valoarea Factorul limitant al vitezei 
Stores consumat do ADP do substrat ronofiilor de reacție 
din lant 
il >0 mică, mică, mică ADP şi substratul 
2 >0 mare 0 mică Substratul 
Vitoza maximă de transfer 

8 0 mare maro mare a elootronilor în lan} 
4 0 mică mare mică ADP 
5 = 0 mare mare 0 Oa 


——— a 


zitia mitocondriilor aflate in starea a 
3-a către starea a 4-a,caracterizata atit 
prin scăderea consumului de 0, cit 
şi prin reducerea completă a NAD şi 
parţială a citocromilor b şi c. Tranzifia 
este reversibilă, deoarece adausul de 
ADP determină revenirea mitocondrii- 
lor la starea a 3-a. Cea de a 5-a stare 
este indusă prin lipsa Oz din mediul de 
incubație şi se caracterizează prin înce- 
tarea reacţiilor din lanţul respirator, 
ai cărui constituenți sint complet re- 
duși. 

Aceste date demonstrează că rata 
reacţiilor de oxidoreducere prin lan- 
tul respirator, deci, și consumul de 
O, sînt controlate de cantitatea de 
substrat utilizabil furnizor de H+, de 
cantitatea de oxigen pusă la dispoziţia 
celulei şi de cantitatea de ADP. 

Rolul ce revine cantităţii de sub- 
strat in reglarea intensității respirației 
celulare este relativ redus in vivo, dacă 
ţinem seama că scăderea din celulă a 
glucidelor, acizilor graşi sau a aminoa- 
cizilor, în măsură să afecteze furniza- 
rea de echivalenți reducatori, se poate 
realiza doar in cazuri limita. 

Pentru precizarea măsurii in care 
scăderea presiunii parţiale a O, la 
nivel celular afectează viteza reacțiilor 
din lanţul respirator si deci utilizarea 
O,, s-a căutat stabilirea unui, Po, 
critic“, adică a presiunii O, la care se 
produce o primă scădere a consumului 
de O,. Măsurătorile efectuate au arătat 
că diminuarea intensității respirației 
celulare are loc atunci cînd presiunea 
parţială a O, scade sub 3,5 mm Hg în 
capilare gi sub 0,5 mm Hg la nivel 
celular, situaţii ce apar in condiţiile 
unor hipoxii severe, incompatibile cu 
viaţa, 

Rezultă că în organism principalul 
factor care controlează consumul de 
O, la nivel celular este reprezentat de 
ADP. Corelatia între creşterea concen- 
tratiei de ADP și creşterea vitezei de 
transfer a electronilor prin lanţul ros- 
pirator este cunoscută sub denumirea 


de control respirator, sau, tinind sea- 
ma de faptul că ADP se transformă 
în cursul procesului de fosforilare oxi- 
dativă în ATP prin cuplarea resturilor 
fosforil cu potential chimic ridicat, 
mai este denumită și control respirator 
prin acceptor de fosfat. Această core- 
latie este demonstrată de faptul că în 
țesuturile în repaus (tesutul muscular), 
în care consumul deO, este relativ 
redus, cantitatea de ATP este mare, 
iar cantitatea de ADP este infimă. 
La începutul contractiei musculare 
ATP este scindat, ceea ce are ca ur- 
mare creşterea bruscă a cantităţii de 
ADP, care antrenează intensificarea 
procesului de respiraţie și a celui de 
fostorilare oxidativă. Similar în tesu- 
tul cerebral, stimularea intensă prin 
diverse tipuri de aferente, sau hipoxia 
moderată determină scăderea canti- 
tăţii de ATP, în paralel cu creșterea 
cantităţii de ADP şi AMP, creștere 
responsabilă de stimularea fosforilării 
oxidative în cursul si după încetarea 
solicitării (5). 

Rolul important pe care îl joacă 
ADP în controlul utilizării O, la nivel 
celular poate fi explicat tinind cont de 
legătura, strinsă între transferul de 
electroni în lanţul respirator şi sin- 
teza ATP. Un punct comun al teorii- 
lor prin care se încearcă explicarea 
cuplării respirației cu fosforilarea este 
existenţa unui factor de cuplare, care 
în mod tranzitoriu înmagazinează le- 
gătura macroergică pe care ulterior o 
cedează acceptorului de fosfat. Ab- 
senta ADP face ca factorul de cuplare 
să rămină sub forma sa energizată, 
blocind astfel transferul electronilor 
în lanţul respirator şi limitind consu- 
mul de O, (23). 

În anumite condiţii cantitatea de 
O, consumată la nivel tisular poate fi 
condiţionată şi de alti factori. Astfel, 
s-a observat că la persoanele antre- 
nate are loa o creştere a consumului de 
O, în țesutul muscular, creştere core- 
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lată cu sporirea cantităţii totale de 
proteine din mitocondrii și în special 
cu creşterea cantității de citocromi 
a ȘI a3; de asemenea, la animale expuse 
cronic la hipoxie s-a remarcat o creş- 
tere a cantităţii unora din enzimele 
constitutive ale lanţului respirator, 
cum ar fi de pildă succindehidrogenaza 
(26). Aceste modificări ale sintezei de 
enzime mitocondriale, care realizează 
o îmbunătăţire a utilizării O, la nivel 
celular, sint după toate probabilitățile 
datorate influenţei pe care o exercită 
variațiile presiunii parţiale a O, asu- 
pra metabolismului ADN  mitocon- 
drial. 

Un rol important în reglarea consu- 
mului de O, in organism revine tiro- 
xinei, care produce decuplarea respi- 


raţiei de fosforilarea oxidativă (3). 
Drept urmare, energia ce ia naștere 
în cursul reacţiilor redox ale lanţului 
respirator se degajă sub formă de căl- 
dură, sinteza de ATP este redusă la 
zero, iar rolul reglator al respirației 
prin intermediul ADP este abolit. În 
aceste condiţii cantitatea de NAD 
oxidat creşte, are loc o stimularea 
degradării substraturilor pe calea ci- 
clului Krebs, iar consumul de Oeste 
mult crescut. O serie de date experi- 
mentale sugerează că decuplarea pro- 
ceselor oxidative de cele de fosforilare 
nu reprezinta singura cale prin care 
tiroxina creste consumul de O,, hor- 
monul stimulind și producerea de 
ARN care activează sinteza unor en- 
zime specifice ale lanţului respirator. 


Mecanismele generale de producere 
si eliminare a bioxidului de carbon 


Bioxidul de carbon care, alături de 
apă, reprezintă produsul final al pro- 
ceselor catabolice, nu se formează 
prin combinarea directă a oxigenului 
atmosferic cu carbonul provenit din 
degradarea substanțelor organice, ci 
rezultă din reacţiile de decarboxilare 
care au loc în ciclul Krebs, precum şi 
din reacţiile de decarboxilare a unor 
aminoacizi in suntul pentozelor. 

In 24 de ore la nivelul tesuturilor 
unei persoane adulte se generează 
aproximativ 2 500 mM de CO,. Din 
această cantitate, o mică parte poate fi 
reutilizată la nivelul anumitor ţesuturi 
(în special la nivelul ficatului) în dife- 
rite procese de sinteză, cum ar fi de 
exemplu formarea acidului fosfoenol- 

iruvic din acid oxalacetic (27). Din 
restul cantităţii de CO, format o mică 
parte este dizolvată in ţesuturi, iar 
marea majoritate este legat chimic, sub 


formă de bicarbonati, constituind asa 
numitul „depozit“ de bioxid de car- 
bon. 

Cantitatea de CO, dizolvată este 
direct proporţională cu presiunea par- 
tial a CO, din celule (46 mm Hg) şi 
depinde de coeficientul de solubilitate: 
bioxidul de carbon difuzează dinspre 
celule către lichidul interstitial, unde 
presiunea sa parţială este de 45 mm 
Hg si apoi în singele capilar. 

În ceea ce priveşte CO, depozitat 
sub forma de bicarbonati la nivelul 
ţesuturilor, acesta se află într-un echi- 
libru dinamic atât cu CO, dizolvat în 
țesuturi, cit si cu cel din singe. Valoa- 
rea depozitului de CO, în condiţii fizio- 
logice este apreciată la aproximativ 
2 ml CO,/Kg/mmHg, el variind atit in 
funotie do capacitatea de depozita 
organului, cît gi de variațiile ventila- 
tiei alveolare şi ale debitului cardiac. 
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ADAPTĂRI 


Respirația și virsta 


Respirația în perioada 
prenatală 


Fatu, imersionat complet în lichi- 
dul amniotic, primeşte din circulaţia 
maternă cantităţile necesare de O, şi 
de substanțe nutritive şi plastice şi 
elimină, de asemenea in circulaţia 
maternă, CO, şi alti produşi de cata- 
bolism. Plăminii fătului sînt umpluti 
cu lichid amniotic şi, cu toate că nu 
participă la realizarea schimburilor 
respiratorii, prezintă încă din. stadii 
precoce ale sarcinii mișcări respira- 
torii. Considerate multă vreme con- 
secinte ale unor detrese fetale severe, 
mai ales a hipoxiei intense, aceste miş- 
cări — actualmente bine studiate — 
dovedesc tocmai buna stare fiziolo- 
gică a fătului. Cercetări efectuate pe 
oi gravide au dovedit că în timpul 
perioadei intrauterine fătul prezintă 
2 tipuri de mișcări respiratorii și anu- 
me: mișcări neregulate, prezente între 
35—40% din timp, aparind cu o frec- 
venti de pind la 4 Hz, variabile con- 
tinuu ca frecvenţă şi profunzime, 
însoţite de un mic influx și eflux de 
lichid amniotic şi mișcări suspinoase, 
prezente 5—10% din timp, cu o 
frecvență de 1—4/minut, apărind in- 
dependent sau asociate cu mişcări 
respiratorii neregulate (10). Alte cer- 
cetări, efectuate pe feţi de maimuțe, 
au evidenţiat episoade scurte de miş- 
cări suspinoase, sau scurte salvo do 
mișcări respiratorii mai rapide, pro- 


RESPIRATORII FIZIOLOGICE 


zente peste 50% din timp, precum gi un 
al treilea tip de respiratii, caracterizat; 
prin fluctuații episodice, mici gi foarte 
rapide ale presiunii traheale fetale,avind 
amplitudini de la deflexiuni abia per- 
ceptibile pînă la 2 mm Hg și frecvențe 
de la 1,5 la 3 Hz (20). Mişcările respi- 
ratorii fetale neregulate și rapide au 
fost asociate cu mișcările rapide ocu- 
lare, diferentiindu-se 3 tipuri de com- 
portament fetal: în stadiul de trezire 
şi în timpul somnului liniștit nu se 
produc mișcări respiratorii, în timp 
ce, simultan cu mişcările rapide ale 
ochilor, s-a înregistrat un tip carac- 
teristic de respiratii rapide, asociat, 
cu o activitate electroencefalografica 
de voltaj redus, predominant rapidă 
din cortexul cerebral fetal, care a 
precedat debutul mișcărilor respira- 
torii și a continuat dupa ce acestea au 
încetat (3). S-a evidenţiat de asemenea 
un adevărat ritm circadian al acestor 
mişcări respiratorii fetale, care ating 
un maximum între orele 8—9 p.m. și 
un minimum între 8—9 a.m., similar 
cu activitatea electrică corticală bi- 
parietală (4). Cercetările efectuate pe 
feti de oi şi de maimuțe au demonstrat 
că nu există diferenţe în concentraţia 
gazelor sanguine sau a pH în timpul 
perioadelor respiratorii sau în absenţa 
rospiratiilor, iar diminuarea Pao, şi a 
Paco, la oaia gravidă are ca urmare 
incetarea respiratiilor rapide şi no- 
regulate (10). S-a demonstrat de ase- 
menea o corelație inversă între pre- 
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zenta mișcărilor respiratorii fetale gi 
concentraţia sanguină a ACTH (5), 
iar la oi gravide s-a constatat că sal- 
vele de mişcări respiratorii se insotesc 
de tahicardie și creşteri ale presiunii 
arteriale sistolice si diastolice cu peste 
50% faţă de nivelul bazal, modifica- 
rile cardio-vasculare fiind atribuite 
creşterii activităţii simpatice şi des- 
cărcării de catecolamine în circulația 
fetală (13). 

Mişcările respiratorii ale fătului în 
uter au fost interpretate teleologic de 
unii autori (22) ca o „repetiţie“ a 
integrării la nivelul centrilor respi- 
ratori a diverselor aferente si a 
iniţierii semnalelor -eferente pentru 
musculatura respiratorie, iar neregu- 
laritatea şi inconstanta acestor 
mişcări au fost atribuite insufici- 
entei stimulilor care ajung la ni- 
velul sistemului nervos central de la 
diverse cimpuri receptoare fetale. Cer- 
cetările din ultima decadă au precizat 
că mişcările lichidului amniotic în 
plăminii fătului, consecutiv mişcărilor 
respiratorii, favorizează  descărcările 
d lichid amniotic produs în plamini 
si în anumite circumstanţe rezorbtia 
lui, precum şi mișcarea anumitor sub- 
stante din plămini în sacul amniotic. 
Astfel, după ligatura traheală la fătul 
de maimuţă s-a constatat o scădere 
a raportului lecitină-sfingomielină şi a 
concentraţiei lecitinei în lichidul amni- 
otic, indicind că in mod normal aceste 
substanțe sint secretate de plămini in 
sacul amniotic; de asemenea, s-a do- 
vedit că enzima acid fosfatidicfosfo- 
hidrolază (PAP-ază) și clorurile se ga- 
sesc in concentraţii de cîteva ori mai 
mari în lichidul traheo-faringeal decit 
în lichidul amniotic, indicind secreția 
lor în tractul respirator. Studiile cu 
hematii marcate cu radioizotopi, in- 
jectate în lichidul amniotic, au dove- 
dit că inhalarea de lichid amniotic la 
fătul uman este un proces fiziologic, a 
cărui semnificatie nu este încă cu- 
noscută (11), 
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Fig. 74 — Schema circulatiei fetale, (repro- 
dusă după Murray G.F.). 


In timpul perioadei intrauterine iri- 
gatia pulmonară este redusă, cea mai 
mare parte a singelui care ajunge în 
cordul drept fiind suntata prin fora- 
men ovale şi ductus arteriosus (fig. 74). 
Cercetările efectuate la oi gravide au 
arătat că la 60 zile de gestație fluxul 
sanguin pulmonar al fătului era în 
medie de 38 ml/100 g plămiîn/minut 
(3,7% din debitul cardiac), iar în 
sarcina de 140—150 zile fluxul cres- 
cuse la 126 ml/100 g tesut/minut (7% 
din debitul cardiac) (24). Asemănă- 
rile morfo-functionale dintre fătul u- 
man si fetii altor mamifere permit pre- 
supunerea că şi la fătul uman ar avea 
loc modificări similare ale fluxului 
sanguin pulmonar. Debitul sanguin 
pulmonar este necesar pentru dezvol- 
tarea organului şi mai ales pentru 
aportul de materiale necesare meta- 
bolismului celular din pereţii şi duc- 
turile alveolare care sintetizează 
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surfactant; de altfel creșterea semni- 
ficativă a fluxului sanguin pulmonar 
fetal corespunde in timp cu intensi- 


ficarea sintezei 
tensioactive. 

Fluxul sanguin pulmonar scăzut este 

consecința rezistenţei vasculare pulmo- 
nare, care la făt este superioară celei 
aortice, datorită atit stratului muscu- 
lar din pereţii vaselor pulmonare, care 
este mai gros comparativ cu cel al 
arterelor omologe din circulaţia sis- 
temică, cit şi unui element functional, 
evidențiat prin administrarea de dro- 
guri vasodilatatoare. Vasoconstrictia 
activă în teritoriul pulmonar fetal 
este datorată unui răspuns vasomotor 
primar local, consecință — cel puţin 
parţială — a condiţiilor hipoxice lo- 
cale, dar nu şi a catecolaminelor sau 
a stimulilor simpatici. 

În timpul vieţii intrauterine pla- 
minii fetali probabil că îndeplinesc anu- 
mite funcții pe care le au și după naş- 
tere (funcție de rezervor sanguin, de 
filtrare, de activare şi inactivare a 
unor substanțe biologic active etc.), 
dar bine demonstrate sînt doar func- 
tiile de secreție a lichidului amniotic 
(pliminul este una din sursele princi- 
pale de lichid amniotic) şi mai ales a 
surfactantului — materiale tensioacti- 
ve fundamentale pentru funcţia pulmo- 
nară, începînd cu prima respiraţie. şi 
continuind apoi toată viata (22). 

Schimburile respiratorii prin care se 
asigură fătului un aport de O, cores- 
punzător necesităţilor și eliminarea 
adecvată a CO, produs în cursul meta- 
bolismului intermediar au loc la nive- 
lul placentei, care este „plăminul fe- 
tal“ (15). Porțiunea maternă a placentei 
formează sinusuri sanguine largi,in care 
ajunge singe arterializat prin arterele 
spiralate și în aceste lacuri se proiec- 
tează vilozitatile coriale continind ra- 
muri mici ale arterelor și venelor ombi- 
licale, 

Membrana placentară care separă 
singele matern de cel fetal are asemă- 


acestor substanțe 
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nări dar și diferenţe faţă de membrana 
alveolo-capilară, fiind mai puţin per- 
meabilă pentru gazele respiratorii, ceea 
ce explică de ce schimburile gazoase 
placentare sint mai puţin eficiente 
decît cele pulmonare. În sarcinile mai 
mici de 6 luni această membrană este 
constituită din 4 straturi de origine 
fetală: sincitiul trofoblastic, citotro- 
foblastul, tesutul conjunctiv corionic 
si endoteliul capilar, iar dupa 6 luni 
citotrofoblastul dispare progresiv, 
membrana fiind constituită din 2 stra- 
turi, deoarece capilarele vilozitare di- 
latate se găsesc imediat sub sincițiu. 
Scăderea progresivă a grosimii mem- 
branei placentare evoluează concomi- 
tent cu creșterea suprafeței și a per- 
meabilitatii, cel puțin pina in săptă- 
mina a 36-a de sarcină, după care 
scade treptat pînă la termen. 

Schimburile gazoase respiratorii în- 
tre sectorul matern (arterializat) şi cel 
fetal (venos) se efectuează prin difu- 
ziune simplă, pînă la egalizarea pre- 
siunilor parţiale ale O, şi CO, de 
ambele feţe ale membranei ee 
Rata acestor schimburi poate fi calcu- 
lată cu ajutorul ecuaţiei de difuziune 
Fick simplificată (care nu include și 
fluxul sanguin de o parte şi de cea- 
laltă a membranei de schimb — fac- 
tor de importanță fundamentală pen- 
tru intensitatea schimburilor gazoase 
placentare) (27): 


Ae Apt 
T D 
in care 
Q/T = cantitatea de gaz transferat& 
pe unitatea de timp; 
K = coeticientul de difuziune a ga- 
zului; 
A = suprafața de schimb; 
P, — P, = gradientul presiunilor parţiale 
jale gazelor din sîngele matern 
(Pi) şi din sirgele fetal (Ps) 
D = grosimea membranei de difu- 


ziune. 


Unii dintre factorii ecuaţiei Fick sint 
putin variabili, alţii însă pot suferi 
ample modificări adaptative, cind inter- 
vine o tendință de alterare a schimbu- 
rilor respiratorii care pune în pericol 
viata fetală. 

Coeficientul de difuziune (K) de- 
pinde de proprietățile fizico-chimice 
ale membranei placentare, de tempe- 
ratura gi de solubilitatea gazelor. Va- 
loarea sa nu a fost determinată pentru 
vilozitatile placentare dar, pe baza 
similitudinii cu alte ţesuturi, se admite 
că ar avea valori asemănătoare cu cele 
ale plasmei si ale mușchiului si anume 
3.407 — 6.41077 cm?, s+ atmosfere pen- 
tru O, şi 1.1075 cm?.s+ atmosfere pen- 
tru CO.. 

Suprafata de schimb (A), calculată 
de diverşi autori pe baza suprafeței 
vilozitare, are valori cuprinse între 
6,4-+0,3 m? si 14,5 m?. Dar suprafața 

placentară de schimb este ceva mai 
redusă decit cea vilozitară, coincizind 
cu cea a capilarelor vilozitare şi re- 
prezentind factorul limitant al schim- 
burilor gazoase. 

Grosimea membranei de schimb (D) 
scade progresiv, atingind valorile mi- 
nime aproape de termen. Distanţa care 
separă endoteliul capilarului fetal de 
spaţiul intervilozitar matern în pla- 
centa la termen este în medie de 5,bu, 
valoare care se dublează dacă se adau- 
ga grosimea eritrocitului si a stratului 
de plasmă prin care trebuie să difu- 
zeze gazele (această grosime este de 
5—10 ori mai mare decit aceea a 
membranei alveolo-capilare). 

Gradientul P,—P, — factorul prin- 
cipal care asigură transferul gazelor 

prin membrana placentară — este 
încă neprecizat, cel putin la om, din 
cauza multiplelor variabile gi a dificul- 
tăţilor tehnice. In condiţii fiziologice 
factorul cel mai important pentru 
menţinerea schimburilor gazoase gi a 
gradientului P,—P,, dar în același 
timp și factorul limitant al acestor 
schimburi, este fluxul sanguin utero- 


placentar, care are valori cuprinse 
intre 500 si 700 ml/minut, din care 
aproximativ 25% nu participă la 
schimburile gazoase deoarece irigă ute- 
rul. În ceea ce privește fluxul sanguin 
fetal placentar acesta probabil că se 
mărește progresiv cu dezvoltarea, fă- 
tului pe măsura creșterii debitului 
cardiac și a presiunii arteriale, nefiind 
cunoscute mecanismele prin care se 
realizează acest proces şi nici factorii 
care il pot modifica direct. 
Transferul transplacentar al O, de 
la mama la făt trebuie să se efectueze 
la o rată adecvată necesităţilor fetale 
şi la o tensiune suficient de ridicată ca 
să realizeze un gradient de difuziune 
între capilarele fetale şi ţesuturi. 
Gradientul tensiunii O, de o parte 
şi de cealaltă a membranei placen- 
tare nu este unic, ci este constituit, 
dintr-un spectru larg de gradienti, care 
se stabilesc dinamic între cele două 
medii sanguine. Cercetările experi- 
mentale au demonstrat că Po, în sîn- 
gele din spaţiile intervilozitare va- 
riază între 36—68 mm Hg, valorile 
atit de dispersate fiind rezultatul unor 
modificări ale aportului, transportu- 
lui și/sau eliberării de O, la nivel pla- 
centar, al variațiilor fluxului sanguin 
utero-placentar sau al zonei de recol- 
tare, într-o placenta multivilozitară 
— cum este cea umană — Po, san- 
guină modificîndu-se progresiv pe mă- 
sură ce sîngele trece pe lingă un număr 
mai mare de vilozităţi. În singele ve 
nos fetal (artera ombilicală) s-au obti- 
nut de asemenea valori variabile ale 
Po, cuprinse între 0—25 mm Hg, iar 
în sîngele arterial între 5—90 mm Hg. 
În sîngele recoltat prin catetere ìm- 
plantate cronic la oi si capre gravide 
s-a constatat că în ultima parte a 
gestaţiei saturaţia în O, a sineelui 
venei ombilicale a fost de 70—80% 
şi a celui din artera ombilicală de 
45—50%. In general se admite că 
gradientul mediu al tensiuniilor de 
O, dintre singele din spaţiile inter- 


viloase și cel din capilarele fetale este 
de 20—25 mm Hg. 

„Fluxul sanguin matern este mai 
intens decit cel fetal și de aceea dife- 
renja a-v de O, este de numai 4,5 
vol./400 ml în sîngele uterin, faţă de 
9 vol./1400 ml în singele fetal. Con- 
form principiului Fick scăderea dife- 
rentei a-v de O, de o parte sau de am- 
bele parti ale membranei placen- 
tare va mări gradientul P,—P;. Astfel 
creşterea fluxului sanguin matern, pre- 
cum şi orice stres care mărește fluxul 
sanguin placentar fetal, vor diminua 
diferenţa a-v de O, şi, consecutiv, va 
creşte gradientul P,—P,; în schimb, 
diminuarea fluxului sanguin mărește 
diferenţa a-y de O, și scade gradientul 
P,—P.. 

Schimburile gazoase transplacen- 
tare sînt influențate si de capacitatea 
diferită a singelui matern şi a celui fe- 
tal de a transporta O,. În condiţii fi- 
ziologice, la o concentraţie sanguină a 
Hb de aproximativ 12 g/100 ml şi la o 
saturație în O, de 95%, singele matern 
transportă, pe gram de Hb, 1,34 ml 
O,, deci, 15,5 ml 0,/100 ml singe. În 
lacurile interviloase acest singe se a- 
mestecă cu un singe mai puţin oxige- 
nat, ceea ce va avea ca urmare scăde- 
rea Po, uşoară şi neomogenă în funcţie 
de zona placentară. Fătul, avind o 
concentraţie sanguină de Hb de 16—17 
g/400 ml, poate transporta 20—25 ml 
0,/400 ml singe. 

Transferul O, de la mamă la fat este 
facilitat de afinitatea mai mare pentru 
O, a singelui fetal, proprietate care se 
evidenţiază prin devierea spre stinga 
a curbei de disociere a oxihemoglobi- 
nei fetale. Această caracteristică a 
singelui fetal a fost atribuită HbF 
(fetale), care pind la 5—6 luni esto 
unica Hb prezentă în sîngele fătului, 
fiind apoi înlocuită progresiv de HbA, 
mai ales postnatal, pentru că la nag- 
tere HbF reprezintă încă 80% din 
totalul Hb din singelo fetal. Diferen- 
tele de afinitate pentru O, între HbA 
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şi HbF au fost atribuite capacităţii 
mai reduse a HbF de a lega 2. 3. DPG 
(a se vedea „Transportul sanguin al 
O,"), dar similitudinea curbelor de 
disociere ale HbF și HbA în soluţie 
şi constatarea că afinitatea pentru O, 
crește cu creșterea grosimii celulare au 
dus la concluzia că afinitatea crescută 
a singelui fetal pentru O, se datorește 
atit grosimii mai mari a eritrocitelor 
fetale, cît și altor factori, printre care: 
diferenţele de concentraţie  electroli- 
tică, activitatea mai scăzută a carbo- 
anhidrazei etc. Transferul transpla- 
centar de O, este favorizat si de ușoara 
deviere spre dreapta a curbei de di- 
sociere a oxihemoglobinei din singele 
matern, consecinţă a uşoarei tendinţe 
spre acidoză caracteristică gravidită- 
tii. Urmarea diferențelor dintre curbele 
de disociere a oxihemoglobinelor din 
sîngele matern şi fetal este că singele 
fetal fixează O, la o presiune parţială 
mai mică decît sîngele matern. Astfel 
saturatia cu O, a sîngelui matern in 
proporţie de 50% necesită o Po, de 
25 mm Hg, în timp ce aceeaşi saturație 
se obţine în sîngele fetal la o Po, de 
19 mm Hg, iar la o Po, de 25 mm Hg 
saturatia singelui fetal cu O, ajunge 
la 65%. 

Transferul: transplacentar de O, de 
la mamă la făt este favorizat si de un 
dublu efect Bohr (diminuarea afini- 
tatii Hb pentru O, cînd crește concen- 
tratia CO, si a Ht, cu deplasare spre 
dreapta a curbei de disociere și creşterea 
afinitatii pentru O, odată cu devierea 
spre stinga a curbei de disociere în 
condiţiile scăderii concentraţiei CO, 
şi a Ht). La nivel placentar singele 
fetal eliberează în sîngele matern CO, 
şi acid lactic, determinind devierea 
spre dreapta a curbei de disociere a 
oxihemoglobinei singelui matern şi fa- 
vorizarea eliberării de Oa. La nivelul 
ţesuturilor fetale situaţia se inversează, 
în sonsul că CO, şi acidul lactic, care 
se acumulează local, deviază spre stin- 
ga curba do disociere a singelui matern, 


favorizind eliberarea O,. Curba de di- 
sociere a oxihemoglobinei din singele 
fetal este caracterizată și printr-o 
pantă abruptă în segmentul său infe- 
rior (saturație sub 60—70%), ceea 
ce face ca în țesuturile periferice să se 
elibereze o cotă mai mare de Op. 

Aceste caracteristici ale singelui fe- 

tal, deşi facilitează transferul transpla- 
centar de O,, nu par însă esenţiale, deoa- 
rece s-a constatat că oxigenarea orga- 
nismului fetal este adecvată și în cazul 
unor anemii fetale marcate, precum și 
după înlocuirea aproape integrală a 
eritrocitelor fetale cu eritrocite de adult 
în cazurile de eritroblastoze grave trans- 
fuzate intrauterin. 

Fătul necesită o anumită cantitate 
de O,/minut, care trebuie să-i fie 
livrat la o tensiune scăzută, obișnuit, 
între 25—30 mm Hg. Această tensiune 
scăzută a O, se menţine pînă la naștere 
graţie curbei de disociere a oxihemo- 
globinei, care permite ca singele fetal 
să aibă o saturatie relativ crescută de 
O, (deci să transporte o cantitate mare) 
la o tensiune mică. Singele fetal care 
părăseşte placenta are o saturație de 
O, similară cu cea din singele placen- 
tar matern si anume de aproximativ 
80%, deci subtotală, din cauza guntu- 
rilor intraplacentare, a raporturilor 
disadaptate de perfuzie placentară ma- 
terno-fetalé sau a schimbărilor bruște 
ale debitului sanguin matern sau fetal. 
Singele din venele ombilicale, înainte 
de a intra în circulaţia arterială fetala, 
suferă o diminuare a saturatiei în O, 
consecutiv amestecului cu sînge din 
venele portă și cava inferioară, iar 
singele care intră în atriul drept se 
mai amestecă şi cu singele adus de 
cava superioară. Cea mai mare parte a 
singelui fetal arterializat la nivel pla- 
centar ajunge din cava interioară in 
atriul sting prin foramen ovale gi de 
aici în ventriculul sting și apoi în aorta 
ascendentă, care irigi predominant 

, cordul și creierul cu singele cel mai bine 
oxigenat, Singele din atriul drept, mai 
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sărac în O, ajunge în ventriculul 
drept gi de aici în aorta descendentă prin 
ductus arteriosus, irigind cea mai mare 
parte a, ţesuturilor corpului (fig. 74). 
Transferul transplacentar al CO, de 
la făt la mamă este condiționat de 
aceiași factori care dirijează și transfe- 
rul, in sens invers, al O,. Studiile 
efectuate la gravide aproape de ter- 
men au evidenţiat un gradient al 
Pco,, între singele fetal și cel matern, 
în medie de 7 mm Hg. Gradientul feto- 
matern al CO, este ceva mai mare 
decît cel prevăzut pe baza metabolis- 
mului fetal, ca urmare a descărcării de 
produși finali ai metabolismului pla- 
centar in sîngele venei ombilicale. 
Astfel, s-au obținut valori ale Peco, între 
38—42 mm Hg şi ale pH între 7,30—7,35 
în sîngele venei ombilicale, comparativ 
cu valorile Peo, între 48—54 mm Hg 
şi ale pH între 7,24—7,29 in singele 
arterei ombilicale. Curbele de disocie- 
re a Pco, sint deplasate spre dreapta, 
atit la gravidă cit şi la fat, la acesta 
din urmă aproape dublu fata de va- 
lorile materne. Cu toate că obișnuit 
gradientul Pco de o parte și de cea- 
Jalt& a membranei placentare este apro- 
ximativ de 3 ori mai mic decit cel al 
O, — poate si mai mic în condiţii fizio- 
logice — transferul CO, de la fat la 
mama se face adecvat, ca urmare a 
difuzibilititii mari a gazului carbonic. 
Transferul transplacentar al CO, 
de la făt la mamă este facilitat de anu- 
mite caracteristici cantitative ale Hb 
fetale. Astfel concentraţia mai mare a 
Hb în sîngele fetal permite transferul 
unor cantităţi mai mari de CO, pentru 
o anumită creștere a Pcoz, cu modificari 
minime ale pH. Presiunile parţiale ale 
O, din sîngele matern si fetal influen- 
feazi de asemenea transferul CQ, din 
circulaţia fetală în cea maternă prin- 
tr-un dublu efect Haldane (facilitarea 
transferului de CO, sub influența creş- 
torii oxigenării singelui fetal și/sau 
a scăderii oxigenării singelui matern). 
La nivel placentar efectul Haldane se 


manifestă prin creşterea capacităţii 
singelui matern de a accepta CO, după 
eliberarea O,, deoarece oxigenarea in- 
iluențează disocierea grupărilor acide 
din legătura hem-globină, iar saturatia 
cu O, influențează legarea CO, de 
grupările aminice ale moleculei Hb, 
sub formă de carbaminhemoglobină. 
Efectul Haldane acţionează in sens 
invers cînd sîngele fetal este oxigenat 
în placenta și sîngele matern în plă- 
mini. Curba de disociere, atit a singe- 
lui matern cit si a celui fetal, este in- 
fluenţată în mare măsură de devierile 
echilibrului acido-bazic, suferind mo- 
diios în special în timpul travaliu- 
ui. 


Respirația în perioada 
intranatală 


Naşterea realizează trecerea fătului 
dintr-un mediu lichidian într-unul ae- 
rian, iar din punct de vedere respira- 
tor trecerea de la respirația placentară 
la cea pulmonară. În cele cîteva minute 
în care se efectuează decolarea placen- 
tei de uter şi suspendarea circulației 
extracorporcale (placentară), fătul tre- 
buie să realizeze o serie de complexe 
adaptări de care depinde supraviețui- 
rea lui și anume: să restructureze acti- 
vitatea sistemului nervos central si 
vegetativ, să evacueze lichidul din 
plămini și să-l înlocuiască cu aer, să 
stabilească o circulaţie pulmonară adec- 
vata ventilatiei și să modifice circulaţia 
singelui prin cord şi vasele mari (22). 
Aceste multiple adaptări, care se rea- 
lizează obișnuit cu promptitudine şi 
precizie, au loc concomitent, sint inter- 
conectate gi sint esenţiale pentru dez- 
voltarea unui sistem cardio-respirator 
capabil să mențină un aport adecvat 
de O,. 

Mecanismele nervoase de reglare a 
respirației, care au început să actio- 
neze încă din timpul sarcinii, coordo- 
nind mișcările respiratorii fetale de- 


scrise anterior, sint complet dezvoltate 
la naștere și, ca urmare, pot intra în 
funcţie încă în primul minut postna- 
tal. Punerea în funcţie a centrilor res- 
piratori este rezultatul bombardării lor 
imediat după expulzie de către multi- 
ple si complexe aferente neobișnuite, 
provenite de la nivelul diverșilor exte- 
ro-, proprio- și interoceptori ai organis- 
mului fetal, stimulati de : sunete, lumină, 
mirosuri, presiune, frig, tact, durere, 
variațiile presiunii parţiale a gazelor 
sanguine (scăderea Pao, şi creşterea 
Paco, şi a [H+] ca rezultat al întreru- 
perii circulaţiei placentare) ete (7). 
Cei mai multi autori continuă să atri- 
buie asfixiei declanşarea respiratiilor, 
deoarece orice naștere, oricit de nor- 
mală, se însoţeşte de un grad oare- 
care de asfixie, ca urmare a contrac- 
ţiilor uterine extrem de puternice, iar 
experimental se poate declansa proce- 
sul respirator la fatul de ovine prin 
clamparea cordonului ombilical. S-au 
adus însă o serie de argumente care 
dovedesc că asfixia nu este singura 
cauză a iniţierii respiratiilor. Astfel 
s-a arătat că la concentraţii ale gazelor 
sanguine similare celor găsite la nou- 
născuţi nu se declanşează . respiraţii 
la feti; de altfel unii nou-născuţi încep 
să respire imediat după expulzie inainte 
de a se fi putut instala asfixia. S-a mai 
remarcat faptul că asfixia consecutivă 
clampării cordonului determină un tip 
de respiratii care diferă de cel care se 
instalează după naşterea normală şi 
anume se produce o respiraţie suspi- 
noasă după 90 de secunde, iar respi- 
ratia ritmică normală se instalează 
numai după 4 minute (28). De ase- 
menea s-a arătat că după clamparea 
cordonului chemoreceptorii sino-caro- 
tidieni și aortici intră imediat în acti- 
vitate ca urmare a stimulării simpatice, 
dar aceşti receptori — de importanţă 
fundamentală pentru reglarea respira- 
tiei la adult — nu sînt indispensabili 
pentru declanșarea respiraţiilor la nou- 
născut, deoarece procesul are loo şi 
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după sectionarea nervilor lor aferenti. 
Apare probabil că un rol mare în de- 
clanşarea respiratiilor la nou-născut 
au alţi factori, printre care răcirea 
tegumentelor — frectiile cu alcool sau 
eter și imersia alternativă in băi calde 
şi reci fiind metode tradiţionale de 
reanimare a nou-născutului în apnee — 
şi poate lipsa stimulilor cutanati obis- 
nuiti ai vieţii intrauterine, dovadă fiind 
faptul că după clamparea cordonu- 
lui la fătul menţinut în lichid amnio- 
tic se instalează respiratii de tip sus- 
pinos timp de 6—10 minute și apoi 
fătul moare, sau constatarea că dupa 
imersia în apă animalul nou-născut în- 
cetează să mai respire (28). Din datele 
menţionate reiese concluzia că declan- 
şarea respiratiilor este rezultatul a 
numerosi stimuli periferici si, poate si 
centrali, care converg asupra centrilor 
respiratori. 

Pentru a se putea realiza functia de 
ventilaţie pulmonară trebuie mai intii 
să se evacueze cei aproximativ 50 ml 
lichid care umplu căile respiratorii. 
Acest lichid, care diferă prin compoziția 
sa chimică atît de plasmă, cit si de 
lichidul amniotic, este produsul de 
secreție al celulelor alveolare, evacuat 
permanent sau neregulat în faringe, 
de unde este expulzat în sacul amniotic 
sau înghiţit de către făt. În timpul naş- 
terii in prezentatie craniană o parte din 
acest lichid este evacuată pasiv, ca 
urmare a compresiunii toracelui fetal 
în timpul străbaterii filierei pelvi-geni- 
tale; mecanismul nu este însă esenţial, 
deoarece nou-născuţii in prezentatie 
pelviană sau cei extrași prin operație 
cezariană evacuează fără dificultăţi 
lichidul intrapulmonar. Restul lichi- 
dului este drenat prin capilarele perial- 
veolare și limfatice, proces favorizat de 
expansiunea toracelui și diminuarea 
profundă a presiunii intratoracice con- 
secutiv contractici musculaturii in- 
spiratorii,care stimulează trecerea lichi- 
dului din alveole în spaţiile intersti- 
fiale, Cercetări experimentale, efeo- 


tuate în primele ore după naștere, au 
dus la concluzia că aproximativ 30% 
din totalul lichidului pulmonar și 
întreaga cantitate de proteine pe care 
acesta o conţine sînt drenate pe cale 
limfatică (26). 

Prima respiraţie, care survine obis- 
nuit la 20—30 de secunde după expul- 
zie, necesită un efort considerabil 
din partea musculaturii inspiratorii, 
pentru a putea mișca aerul și coloana 
de lichid cu viscozitate de 100 ori 
superioară celei a aerului și a învinge 
forţele de retractie elastică și rezis- 
tenta tisulară pulmonară, precum și 
forțele de tensiune superficială care 
se exercită la nivelul fiecărei interfeţe 
aer-lichid (7). Înregistrările efectuate 
la nou-născuţi(17) au arătat că înain- 
tea primei mişcări respiratorii presiu- 
nea pleurală este egală cu cea atmosfe- 
rică, dar în prima jumătate de secundă 
a primei inspiraţii presiunea -pleurală 
coboară cu 40 em H,O sub nivelul pre- 
siunii atmosferice (23). În acest inter- 
val volumul pulmonar se modifică 
foarte puţin, dar imediat apoi aerul 
pătrunde brusc în plămini, fără ca pre- 
siunea pleurală să se mai modifice 
substanţial. Aerul expansionează spa- 
tiile alveolare, impingind spre peretele 
alveolar lichidul care le umplea şi care 
va trece în spaţiile interstitiale, lăsind 
la suprafața alveolei surfactantul pe 
care îl conţinea si care va intra în peli- 
cula alveolară ce se formează rapid, 
avînd rol fundamental în determina- 
rea proprietăţilor mecanice ale plà- 
minilor la nou-născut. În expiratia 
care urmează, mai întii scade valoarea 
depresiunii pleurale şi abia ulterior 
— către sfîrşitul fazei — diminuă brusc 
şi volumul plăminilor. Respiratiile ur- 
mătoare fac să se ajungă treptat la un 
raport aproape constant între presiu- 
nea pleurală şi volumul pulmonar, 

În timpul primelor respiraţii aerul 
pătruns în plămini nu este expirat 
complet — cu toate că nou-născutul 
face eforturi expiratorii puternice — ci 
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ramine partial în plămini, constituind 
volumul rezidual. Dacă aerul inspirat 
ar fi evacuat complet prin expiratie 
s-ar produce refluxul lichidului, pre- 
cum Și o atelectazie prin colabarea 
pereților alveolari și ai canalelor mici, 
ceea ce ar necesita un efort conside- 
rabil pentru a le repermeabiliza si dupa 
citeva respiratii ar epuiza musculatura 
respiratorie. Asemenea tulburări sînt 
prezente în detresa respiratorie a nou- 
născutului (maladia membranelor hia- 
line) (a se vedea mai departe). 

În orele următoare complianta ajunge 
să fie de 4—5 ori mai mare decit 
la naștere, iar rezistenţa la flux di- 
minuă la un sfert din valoarea avută la 
primele respiratii, atit ca urmare a 
îndepărtării lichidului din căile respi- 
ratorii, cit si a accentuării depresiunii 
intratoracice spre sfirsitul expiratiei. 
Pe măsura creșterii CRF se măreşte 
şi diametrul căilor aerifere mici. La 
nou-născut se admite că raza alveole- 
lor măsoară aproximativ jumătate din 
valoarea de la adult, iar cea a bron- 
hiolelor terminale 3/4. Rezistenţa la 
flux este de 25—30 cm H.O-11-s1 
(aproximativ. de 14 ori mai mare decit 
la adult), ventilatia/minut este de 
560 ml- minut (fata de 6—8 l la 
adult), volumul curent este de aproxi- 
mativ 17 ml, spaţiul mort anatomic 
de 9 ml si consumul de O, de 23 ml 
(9) (18). 

Concomitent cu modificările pul- 
monare mentionate, si ca urmare a lor, 
au loc o serie de adaptari cardio-vas- 
culare, avind ca rezultat dirijarea in- 
tregii cantităţi de singe care se întoarce 
la cord spre teritoriul vascular pulmo- 
nar in vederea realizării hematozei. 
Deoarece aceasta necesita ca regimul 
circulator pulmonar să se facă sub o 
rezistenţă scăzută gi un debit crescut, 
incă de la primele respiratii rezistența 
patului vascular scade profund, pro- 
babil mai ales ca urmare a creșterii 
Pao, și a Pao, și scăderii Pacos, a 
Paco, gi a [H+] — vasele pulmonare 
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fiind extrem de sensibile la variatiile 
concentratiilor gazelor sanguine — dar 
gi a forţelor mecanice asociate dis- 
tensiei pulmonare, deoarece procesul 
are loc gi cînd plăminii sint destingi 
cu N,. La diminuarea rezistentei vascu- 
lare pulmonare mai contribuie gi inlo- 
cuirea lichidului din plămini cu aer și 
stabilirea unei interfete aer-lichid la 
suprafața alveolară, ceea ce are ca re- 
zultat modificarea geometriei alveolare 
şi generarea unor noi forte de supra- 
fata, care mentin deschise capilarele 
şi alte vase mici. Cercetările efectuate 
la animale au dus la concluzia că aceste 
efecte sint aditive şi de amplitudine 
similară (22). 

Concomitent cu distensia pulmonară 
şi scăderea rezistenţei vasculare pulmo- 
nare la aproximativ 20% din valoarea 
avută în perioada intrauterină, au loc 
şi importante modificări în circulația 
sîngelui (fig. 74). Imediat după lega- 
rea cordonului- rezistenţa vasculară 
periferică crește brusc si presiunea in 
aortă ajunge să o egalizeze pe cea pul- 
monară. Fluxul sanguin pulmonar 
creşte considerabil ca urmare a dimi- 
nuării rezistenţei în teritoriul pulmo- 
nar si sîngele, care se întoarce in canti- 
tati crescinde de la plămini la cord, 
măreşte progresiv presiunea in atriul 
sting pina cînd, depăşind-o pe cea din 
atriul drept, se închide foramen ovale. 
Ocluzia acestui orificiu are loc în pri- 
mul minut după prima respiraţie, dar 
închiderea lui anatomică este definitivă 
de abia după cîteva săptămini. Soăde- 
rea rezistenței vasculare pulmonare, 
eliminarea circulației placentare cu 
rezistență scăzută şi creşterea rezis- 
tentei vasculare în marea circulație, 
au ca urmare şi inversarea fluxului 
sanguin prin ductul arterial. În 10—30 
de minute după debutul respiratiilor 
lumenul acestui canal se strimtorează 
progresiv, dar obstructia sa detinitivă 
are loo doar după citeva zile, Conse- 
cutiv oblitorării canalului arterial efeo- 
tul sunt dispare, debitul ventriculului 
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sting îl depăşeşte pe cel al ventriculu- 
lui drept si în 1 1/2—2 săptămini după 
naştere presiunea în ventriculul drept 
şi artera pulmonară atinge valorile de 
la adult. 

Cercetările recente (21), care au in- 
vestigat mecanismele de producere a 
| acestor modificări circulatorii, au evi- 
| dentiat rolul important al kininelor 
| plasmatice — cele mai importante 
| substanţe naturale vasodilatatoare. S-a 

constatat că în singele nou-născutului 
| concentraţia kininelor atinge valori 
| foarte mari, similare sau chiar superioa- 
| re celor găsite la pacienţii cu sindrom 
| carcinoid în timpul crizelor, ca urmare 
| a activării kalikreinei, în perioada ime- 
diat postnatală, prin creşterea Pao, 
şi a leucocitozei şi prin scăderea tem- 
peraturii singelui din cordonul ombi- 
lical. La rindul rau, kalikreina trans- 
formă kininogenul plasmatic în kinine 
(bradikinină), iar acestea determină 
constrictia vaselor ombilicale și a 
canalului arterial si dilatatia teritoriului 
vascular pulmonar (fig.75). S-a mai su- 
gerat şi o participare a prostaglandinelor, 
care în timpul sarcinii au rolul de a 
menţine permeabil canalul arterial, 


Kallikrein plasmatici 
inactive 


Scăderea tempera- 
burii stngelir 
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| - 
Kalirkreina 
Kininogen . ge 
plasmatic 


in cazul cind acest proces nu a avut 
loc spontan. 

Lipsa respiratiilor imediat dupa 
naștere — starea de moarte aparentă — 
poate fi consecința suferinței fetale in 
timpul nașterii, mai ales ca urmare a 
hipoxiei care poate afecta centrii ner- 
vosi, a obstructiei căilor respiratorii şi a 
altor cauze, a căror detaliere ar depăşi 
cadrul acestui capitol. Apariţia precoce 
a unei insuficiente respiratorii, care se 
agravează progresiv și duce la moartea 
nou-născutului, este consecința ima- 
turităţii pulmonare și realizează sin- 
dromul de delresă respiratorie a nou- 
născutului, cea mai frecventă compli- 
catie pulmonară a acestei virste. În 
geneza acestui sindrom un rol de prim 
plan îl joacă deficitul de surfactant 
alveolar, care are drept consecință 
faptul că tensiunea superficială de la 
nivelul interfeţei aer-lichid de la su- 
prafata alveolelor nu mai diminuă pe 
măsură ce creşte suprafața. Dacă 
tensiunea superficială rămîne ridicată, 
mărirea volumului alveolar în inspi- 
ratie va necesita o creştere mai mare 
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| Fig. 75 — Schema căilor potenţiale care participă la activarea kinine- 
i lor gi contribuţia posibilă a acestora la ajustările circulaţiei neonatale 


(reprodusă după Melmon, Clein, 


deoarece administrarea rectală a unei 
1 doze unice de indometacină — substan- 
44 antiinflamatorie prin inhibarea sin- 
tezei de prostaglandine — provoacă 
ocluzia canalului arterial la nou-născut, 


17 — Fiziologia și tiziopatologia respirației 


Hughes şi Nies). 


a presiunii transpulmonare, ceea ce 
se soldează cu sporirea travaliului 
ventilator, hipoventilatie alveolară, 
acidoză și, în final, colaps, Deficitul 
de surfactant alveolar face oa tensiu- 
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nea superficial’ a alveolelor mici să 
nu scadă îndeajuns pentru ca acestea 
să rămină deschise la presiunea trans- 
pulmonară la care alveolele mari sint 
menținute deschise; ca urmare, eohi- 
librul stabil dintre volumul alveolelor 
mici şi volumul alveolelor mari (vezi 
pag. 35) se anulează si alveolele 
mici se golesc în cele mari şi colabează. 
Singele care le perfuzeazi nu se mai 
arterializează si, cînd numărul lor 
este mare, se produce hipoxemie, re- 
tentie de CO, şi acidoză. Valoarea ridi- 
cata a tensiunii superficiale favorizează 
în același timp ultrafiltrarea de lichid 
plasmatic în alveole (prezenţa surfac- 
tantului le menţine „uscate“); aspec- 
tul vitros al ultrafiltratului a făcut 
ca sindromul să fie denumit iniţial 
„boala cu membrană hialină“. 


Respirația pulmonară la copii 


Schimburile gazoase nu diferă la 
copii comparativ cu adulţii tineri, în 
schimb se deosebesc parametrii func- 
tionali dependenţi de mărimea plă- 
minilor şi de forţa de contracție a 
muşchilor ventilatori (16). Plaminii 
copiilor fiind mai mici decit ai adul- 
tului și mușchii lor ventilatori contrac- 
tindu-se mai slab, parametrii care 
diferă sînt volumele pulmonare sta- 
tice şi dinamice, proprietăţile mecanice 
pulmonare gi suprafața de schimb 
gazos; în schimb, indicii globali ai 
schimbului gazos, cum sint Pao, şi 
Paco, sau consumul de O, raportat 
la ventilatia alveolară ori la ventilatia 
globală sint practic identici la copii 
şi la adulţii tineri. 

Capacitatea pulmonară totală și vo- 
lumele componente sînt mai mici la 
copii, dar raportul dintre volumul re- 
zidual gi capacitatea pulmonară to- 
tala este aproape egal cu al adultului. 
Volumul expirator maxim pe secundă 
gi debitele expiratorii maxime instan- 
tanee prezintă de asemenea valori 


absolute mai mici la copii (12) (30), 
Rozistonţa la flux în căile aerifere ale 
copilului este mai mare decit la adult, 
datorită diamotrului mai mic al căilor 
aorifere, iar complianța pulmonară 
oste mai redusă, aceste două caracte- 
ristici mecanice explicind frecvența 
mai mare a ciclurilor ventilatorii la 
copil; frecvența prezintă valorile cele 
mai ridicate la copilul mic și diminuă 
progresiv cu virsta. Suprafața mem- 
branei alveolo-capilare, fiind depen- 
dentă de mărimea plăminilor, este mai 
mică la copil decit la adult și de aceea 
transferul gazos dintre aerul alveolar 
şi singele din capilarele pulmonare va 
fi mai redus. 

Parametrii menţionaţi se modifica 
paralel cu virsta copilului, valorile 
lor apropiindu-se progresiv de cele 
observate la adultul tinăr. La puber- 
tate, relaţia dintre acești parametri 
şi mărimea corpului (exprimată de 
obicei prin înălţime) este mai bună 
decît relaţia cu vîrsta, pentru că acce- 
lerarea procesului de creştere survine 
la unii copii mai curind decît la alţii. 
Evoluţia parametrilor funcționali pul- 
monari cu vîrsta nu diferă în funcţie 
de sex decît incepind cu virsta puber- 
tatii. 


Parametrii functionali 
la adult 


Parametrii dependenţi direct de 
structura pliminului (volumele pul- 
monare statice, performanta maximă 
ventilatorie, suprafaţa de schimb ga- 
zos, proprietăţile elastice) variază nu 
numai cu virsta, ci şi cu mărimea plă- 
minului. Parametrii dependenţi de ra- 
porturile dintre diferitele mecanisme 
ale functiei respiratorii a plăminilor 
(presiunile parţiale ale gazelor respi- 
ratorii în sîngele arterial) sint dimpo- 
trivă independenţi de mărimea plămi- 
nilor și nu variază decit cu virsta. 


Începind de la pubertate, parametrii 
din prima categorie prezintă de ase- 
menea diferente în funcţie de sex. De 
exemplu, la talie egală capacitatea 
pulmonară a bărbaţilor este mai mare 
decit a femeilor din aceeași grupă de 
vîrstă. Cauza acestor diferențe nu este 
încă bine elucidată, dar probabil că 
un rol important deţin expansiunea 
mai mare a plăminilor și forţa de con- 
tractie mai mare a mușchilor ventila- 
tori la bărbat decît la femeie. Continu- 
tul mai redus în colagen al plăminilor 
la bărbaţi comparativ cu al femeilor 
ar putea explica expansiunea mai bună 
şi volumele pulmonare mai mari; 
dar cantitatea mai mică de colagen 
(atribuită unei dezvoltări insuficiente 
a țesutului de susținere în plăminii 
bărbatului în cursul perioadei de cres- 
tere rapidă la adolescență) sugerează 
totodată că plăminii bărbatului ar fi 
mai vulnerabili la factorii iritanti 
din mediul înconjurător, un argument 
în acest sens fiind frecvența net mai 
mare a emfizemului la bărbaţi. Expan- 
siunea mai mare a plăminilor la bărbat 
are drept urmare nu numai valori mai 
mari ale CPT şi ale volumelor compo- 
nente, dar și valori mai mici ale rezis- 
tentei căilor aerifere la flux, deoarece 
expansiunea mai amplă mărește dia- 
metrul conductelor. Capatitatea vitală 
mai mare, rezistenţa la flux mai mică 
şi contracția mai puternică a mușchilor 
ventilatori explică valorile mai mari 
ale ventilatiei maxime la bărbat decit 
la femeie. Complianta pulmonară sta- 
tică este de asemenea mai ridicată la 
bărbat, dar diferența este datorată 
mărimii plăminilor (14). Din același 
motiv, factorul de transfer este mai 
mic la femeie. Parametrii care evaluează 
global funcția de schimb gazos 
(Pao, și Paco,, precum și echivalentul 
ventilator al O, în repaus și la efort) 
nu diferă cu sexul. Dar puterea maximă 
aerobă este mai mică la femei decit la 
bărbaţi, pentru că debitul cardiac 
maxim este mai redus la femei. 


Parametrii funcționali pulmonari 
prezintă variații sezoniere și diurne 
care se înscriu în jurul unei valori medii 
dependente de virstă. Factorii care 
corelează cu aceste variaţii ciclice 
sint: 

— somnul, prin reducerea stimulu- 
lui central al respirației, conduce la 
hipoventilatie alveolară, ale cărei con- 
secinte imediate sînt creșterea Paco, 
şi diminuarea Paoz; 

— postura influențează capacitatea 
reziduală funcţională (CRF este mai 
mare în poziţia ortostatică), volumul 
şi distribuția singelui în capilarele 
pulmonare; 

— digestia, prin derivarea singelui 
către tubul digestiv, provoacă redu- 
cerea perfuziei pulmonare și, consecu- 
tiv, scăderea factorului de transfer al 
gazelor prin membrana alveolo-capi- 
lară; 

— creșterea temperaturii are ace- 
laşi efect; 

— variațiile hormonale din cursul 
fazelor ciclului menstrual au fost co- 
relate cu variaţii ale Raw. 

Conlucrarea acestor factori (și poate 
şi a altora) provoacă variaţii diurne 
ale rezistenţei la flux în căile aerifere, 
care este mai ridicată noaptea şi pre- 
zintă valoarea cea mai coborită în 
jurul orei 9 a.m. Creşterea Raw în 
cursul nopţii se însoţeşte de o distri- 
butie mai putin uniformă în plamini 
a aerului inspirat. In sfirsit, au fost 
descrise variaţii sezoniere ale VEMS, 
care ar fi mai amplu vara. 

Cunoașterea cauzelor acestor variaţii 
este necesară pentru standardizarea 
condiţiilor în care se determină para- 
metrii funcționali pulmonari şi pentru 
interpretarea modificărilor observate 
într-un caz anumit, 

Altă cauză de variaţie a funcţiei 
respiratorii este antrenamentul spor- 
tiv. Practioarea sistematică a exerci- 
tiilor fizice ori a unei discipline spor- 
tive se reflectă în ameliorarea unora 
sau altora dintre parametrii funcţiei 
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pulmonare, în raport cu sportul prac- 
ticat, dar în toate cazurile se observă 
o creştere a capacităţii de efort muscu- 
lar, mai evidentă la sportivii de per- 
tormanţă. Dacă după o perioadă su- 
ficient de lungă antrenamentul nu 
mai este practicat, ameliorările functio- 
nale regresează, dar pot fi recuperate 
cu rapiditate la o nouă reluare a acti- 
vităţii sportive (8). Practicarea siste- 
matică a eforturilor fizice într-o perioa- 
dă oarecare a virstei adulte reprezintă 
o stocare a unui potential de creştere 
rapidă a capacităţii de efort muscular 
şi de recuperare rapidă după o perioadă 
de inactivitate. 


Modificările funcţiei pulmonare 
a adultului în raport 
cu progresiunea vîrstei 


Pe măsura înaintării în virstă plă- 
minii adultului sint supuși unui proces 
de involutie. Diminuarea circulaţiei 
bronsice cu rol nutritiv, alterarea per- 
meabilităţii membranei celulare și mo- 
dificarea structurii moleculare a cola- 
genului concură, la deteriorarea tesu- 
tului pulmonar. Micgorarea tonusului 
mușchilor ventilatori și rigidificarea 
custii toracice se asociază modificări- 
lor pulmonare. Examenul anatomo- 
patologic al plăminilor evidenţiază al- 
terări structurale care se accentuează 
cu virsta: creșterea dimensiunilor. sa- 
cilor alveolari și a „ferestrelor“ din 
pereţii alveolelor, mărirea diametru- 
lui bronhiolelor respiratorii si, mai ales, 
a] canalelor alveolare, creșterea canti- 
tății de elastină și apariția fibrozei în 
tunica intimă a arteriolelor și a venu- 
lelor pulmonare etc. Efectele acestor 
alterări structurale asupra funcţiei res- 
piratorii a plăminilor completează în 
timp tabloul functional al plăminului 
de involutie senilă. Modificările struc- 
turale pulmonare instalate cu virsta, 
precum și variațiile parametrilor func- 
hionali pulmonari nu justitică termenul 
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de „emfizem senil“, utilizat încă in 
unele lucrări, în special din cauza lipsei 
semnului morfopatologic caracteristic 
emfizemului — distrugerea difuză a 
septurilor alveolare (25). 

Particularităţile funcţionale venti- 
latorii care apar cu virsta se datoresc 
în mare măsură micșorării reculului 
elastic pulmonar și modificării rela- 
tiei dintre presiunea pleurală și volu- 
mul pulmonar (6). Curba volum-presiune 
statică se deplasează progresiv în 
sus şi către stinga pe măsură ce indi- 
vidul înaintează în virstă, astfel că la 
orice volum pulmonar presiunea pleu- 
rală are o valoare mai puţin scăzută 
comparativ cu cea atmosferică la in- 
divizii mai în virstă decit la cei tineri 
(29). Diminuarea depresiunii pleurale 
semnalează micşorarea forței de re- 
tractie elastică a parenchimului pulmo- 
nar. Alt semn de pierdere a elasticitatii 
este micşorarea cu virsta a presiunii 
maxime inspiratorii, care scade cu 
2,4 cm H,O la fiecare decadă. În sfirşit, 
complianta pulmonară dinamică devine 
cu vîrsta dependentă de frecvența ven- 
tilatiei si anomalia pare să fie provo- 
cată de aceeași diminuare a reculului 
elastic, de vreme ce rezistența la flux 
în căile aerifere nu este crescută. 

Diminuarea reculului elastic pulmo- 
nar este încă insuficient: explicată pe 
baze structurale, deoarece conţinutul 
în elastină creşte cu virsta numai în 
pleură, în timp ce în parenchimul pul- 
monar se menţine constant, iar modulul 
de elasticitate a fibrelor individuale 
nu este modificat. Probabil că mai im- 
portant pentru reculul elastic pulmo- 
nar este sediul fibrelor elastice, cu 
virsta diminuind mai ales numărul şi 
grosimea fibrelor elastice din ducturile 
alveolare și orificiile de comunicare 
ale aceastora cu alveolele. 

Micșorarea reoulului elastic pulmo- 
nar cu virsta favorizează închiderea 
căilor aerifere mici la volum pulmonar 
din ce în ce mai mare; în consecință, 
volumul rezidual creşte de la 4,5 1 


la 20 de ani la 2,2 1 la 60 de ani. Redu- 
cerea reculului elastic al plăminului 
micşorează tracţiunea exercitată de 
acest organ asupra pereților custii to- 
racice, dar aceasta nu se mai dilată, 
cum ar fi de aşteptat, pentru că a de- 
venit — cu virsta — rigidă. Capacita- 
tea pulmonară totală rămîne nemodi- 
ficată; consecința este scăderea capa- 
citatii vitale. 

Reducerea reculului elastic și închi- 
derea căilor aerifere la volum pulmo- 
nar mai mare, apropiat de capacitatea 
reziduală funcţională, explică neuni- 
formitatea temporală a distribuției 
ventilatiei la individul în vîrstă; cînd 
subiectul inspiră un volum curent 
normal, unităţile funcţionale din zona 
declivă primesc: mai tirziu aer inspirat, 
pentru ca bronhiolele lor se deschid 
ulterior (2). 

Cu virsta scade numărul unităţilor 
cu raport ventilatie/perfuzie normal 
(19). În schimb, creşte numărul alveo- 
lelor slab perfuzate faţă de ventilatia 
lor si prin aceasta spatiul mort fizio- 
logic se mărește de la 20% din volu- 
mul curent la virsta de 20 de ani la 
40% la 60 de ani. Crește de asemenea 
şi numărul alveolelor cu raport V/Q 
mic, avind ca rezultat mărirea conta- 
minării venoase a sîngelui arterial și 
creșterea gradientului alveolo-arterial 
de O, de la 2,9 mm Hg la virsta de 20 
de ani la 21,4 mm Hg la 70 de ani, iar 
presiunea parţială a O, în singele arte- 
rial (la nivelul mării) scade de la 
100,4 mm Hg la 20 de ani la 78,0 mm Hg 
Hg la 70 de ani. Scăderea cu virsta 
a Pao, corelează cu modificările recu- 
lului elastic pulmonar, aceşti doi para- 
metri fiind legaţi prin efectele pe care 
reculul elastic le exeroită asupra cali- 
brulni căilor aerifere și prin aceasta 
asupra distribuției ventilatiei. In 
schimb, Paco, nu suferă modificări cu 
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toate că sensibilitatea centrilor res- 
piratori la CO, scade cu virsta. jy) 

Transferul gazos prin membrana 
alveolo-capilară (1) este afectat prin 
diminuarea suprafeţei de schimb ga- 
zos (creșterea „ferestrelor“ alveolare) 
și, în mai mică măsură, prin micgo- 
rarea volumului sanguin din capilarele 
pulmonare. Tco scade de la 33,3 la 
23,3 ml CO : mm Hg .min“, in inter- 
valul 20—70 de ani (pentru înălțimea 
de 170 cm, la barbat). 

Ventilatia maximă scade constant 
cu virsta. Declinul performantei ven- 
tilatorii maxime se exprimă deobicei 
în rata de scădere a VEMS care este 
de 0,03 1 pe an. 

Ventilatia/minut în condiţii de efort 
mascuiar standardizat este mai mare 
la individul in virstă decît la cel tinăr, 
la fel ca şi consumul de O,. Ambele se 
explică prin slaba coordonare a mişcă- 
rilor, care determină o cheltuială de 
energie în exces. Cum debitul cardiac 
maxim şi patul vascular pulmonar di- 
minuă cu virsta, metabolismul anaerob 
se instalează la puteri mai |mici de 
efort la bătrîni decit la tineri: capaci- 
tatea de adaptare la efort muscular a 
indivizilor în vîrstă este micşorată. 
Consumul maxim de O, scade de la 
3,2 1- min la 35 de ani la 2,3 1: min! 
la 65 de ani. 

Modificările funcţionale respiratorii, 
împreună cu scăderea activităţii de 
epurare a macrofagelor pulmonare şi a 
mecanismelor imunologice neurale şi 
celulare, explică susceptibilitatea cres- 
cută la infecţii pulmonare şi gravitatea 
evoluţiei lor la bătrîni, S-a mai sugerat 
că scăderea mecanismelor de apărare, 
inclusiv a „supravegherii imune“, ar 
favoriza apariţia sau cel puţin dezvol- 
tarea neoplasmelor pulmonare, a că- 
ror frecvență este foarte ridicată la 
bătrini. 
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la nivelul aparatului toraco-pulmonar 
se instalează o serie de moditicări mor- 
fo-functionale a căror consecinţă este 
adaptarea schimbului gazos la noile 
condiţii funcţionale (5). 
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Modificările morfo-functionale tora- 
cice în cursul sarcinii au drept rezul- 
tat menţinerea eficienței funcției de 
pompă a aparatului toraco-pulmonar 
în condiţiile în care uterul — devenit 
organ abdominal — deplasează în sens 
cranial diafragmul, tinzind să micgo- 
reze volumul cuștii toracice. Exame- 
nele radiologice efectuate în ultima 
lună a sarcinii au relevat că, deși as- 
censionată cu aproximativ 4 cm, bolta 
diatragmatică isi păstrează excursiile 
ventilatorii. Mentinerea mobilităţii nor- 
male a diafragmului se datorează, pe 
de o parte, scăderii tonusului muscula- 
turii abdominale, pe de alta, lărgirii 
bazei custii toracice, a cărei circumfe- 
rință sporeşte cu 6 em prin orizonta- 
lizarea coastelor și deschiderea unghiu- 
lui xifoidian (de la 70 la începutul 
sarcinii la 105” la termen). Aceste mo- 
dificări, care se instalează înainte ca 
uterul gravid să înceapă să exercite 
presiune asupra boltei diafragmatice, 

au fost atribuite influențelor hormo- 

nale și, poate, relaxinei (4). Modifică- 
rile morfo-functionale toracice au drept 
consecință schimbarea tipului ventila- 
tor al gravidei, care din costal superior 
devine predominant diafragmatic. 
Modificările funcției respiratorii a 
plămânilor în cursul sarcinii constau în: 
— diminuarea volumelor pulmonare 
statice și dinamice, 
— hiperventilatie globală. 
Volumele pulmonare statice diminuă 
cu progresiunea sarcinii, volumul rezi- 
dual inregistrind scăderile cele mai 
marcate: în sarcina la termen VR este 
cu 20% mai mic decit valorile postna- 

tale la aceleași persoane (1). 

Diminuarea capacităţii vitale este 
mai puţin marcată și se face pe seama 
volumului expirator de rezervă. Cele- 
lalte două volume componente ale ca- 
pacităţii vitale, VT gi VIR tind să 
crească (primul, mai ales), dar aug- 
mentarea lor nu poate anihila efectul 
scăderii VER asupra CV. Creșterea 

VIR în ultimele luni de sarcină se da- 


torează sporirii dimensiunilor cuștii 
toracice și amplificării mișcărilor dia- 
fragmatice. Ca urmare a însumării 
reducerilor VR și VER, capacitatea 
reziduală funcţională este de asemenea 
diminuată. În sfirșit, capacitatea pul- 
monară totală apare ugor scăzută da- 
torită diminuării atit a CV, cit șia VR. 

Volumele pulmonare dinamice, în 
primul rind VEMS, scad paralel cu CV, 
tabloul pus în evidență la explorarea 
funcţională fiind acela al unei disfun- 
cţii ventilatorii restrictive ușoare sau 
cel mult moderate. 

Hiperventilatia se instalează curind 
în cursul sarcinii, ventilatia/minut in 
repaus crescînd progresiv, astfel că la 
termen depășește cu aproximativ 42% 
valoarea măsurată în perioada. post- 
partum la aceleași persoane (1). Aug- 
mentarea VE se datorează mai ales 
creşterii VT, frecvenţa ventilaţiei ră- 
minind nemodificată (4). Hiperventi- 
latia globală observată la gravide ar fi 
rezultatul modificării reactivităţii cen- 
trilor nervoși respiratori, ea precede şi 
depăşeşte creșterea consumului de 02, 
astfel că echivalentul ventilator al O, 
(V/Vo,) este mărit. S-a emis ipoteza 
că hiperventilatia la gravide ar fi con- 
secinta excesului de progesteron (2), 
pentru că VE apare crescut şi în faza 
luteală a ciclului menstrual normal (3) 
şi pentru că injectarea de progesteron 
este urmată de creşterea VA atit la 
normali, cît și la bolnavii de emfizem 
în hipercapnie (6). Progesteronul in 
exces ar acţiona fie direct asupra neu- 
ronilor respiratori, fie indirect, modi- 
ficînd reactivitatea chemoreceptorilor 
la stimulii fiziologici (Poos, Pos, pH). 
Faptul că VE crește la gravide prin 
mărirea VT, si nu prin augmentarea 
frecvenţei, face ca ventilaţia alveolară 
să sporească la sfirgitul sarcinii cu a- 
proximativ 70% față de valorile de 
control, VA ridicată realizează condi- 
tii mai bune de hematoză. 
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‘ Excesul de progesteron — diminu- 
ind tonusul musculaturii netede a bron- 
hiilor Mici și a bronhiolelor — deter- 
mină totodată şi o micgorare aprecia- 
bilă (cu 50%) a rezistenţei globale la 
flux, al cărei efect este favorizarea 
fluxului de aer în şi de la alveole. 
Determinarea reculului elastic pulmo- 
nar la gravide nu a semnalat abateri de 
la normal, infirmind în modul acesta 
opinii mai vechi potrivit cărora sarcina 
ar induce scăderea compliantei pulmo- 
nare. 

Valorile normale ale celor doi para- 
metri mecanici pulmonari — reculul 
elastic şi rezistenţa la flux — arată că 
distribuţia aerului inspirat la unităţile 
funcţionale pulmonare se face uni- 
form, iar diminuarea CRF explică 
scurtarea timpului de amestec intra- 
pulmonar al Heliului. 

Sshimburile gazoase respiratorii. în 
sarcină se caracterizează prin difuziu- 
nea normală a gazelor prin membrana 
alveolo-capilară şi prin creșterea prele- 
vării de O, la nivelul plaminului, care 
la gravide în apropiere de termen atin- 
ge valori cu 15% mai ridicate decît la 
negravide. Creșterea prelevării și, im- 
plicit, a consumului de O, nu s-ar 
explica printr-o eventuală augmentare 
a activităţii metabolice a ţesuturilor 
gravidei, ci s-ar datora consumului de 
O, al uterului gravid si al anexelor lui 
(în special, placenta), stimulării respi- 
ratiei si circulaţiei materne, şi fătului, 
al cărui consum de O, (raportat la ki- 
locorp) nu este mai mare decît cel al 
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mamei, pentru că fătul în uter nu 
trebuie să-și menţină temperatura con- 
stantă prin mijloace proprii (4). 

În ceea ce privește gazele sanguine, 
Pao, apare întrucitva mai ridicată şi 
Paco, mai coborită decit la negravide, 
ambele fiind consecința hiperventila- 
tiei globale, care se instalează încă din 
stadiile precoce ale sarcinii. Se pare că 
scăderea Paco, în singele matern, care 
ar atinge în cel de al doilea trimestru 
30,9 mm Hg, de la 38 mm Hg cit este 
normal, ar favoriza eliminarea CO, din 
organismul fetal; pentru organismul 
matern, insa, hipocapnia are efecte ne- 
gative in sensul ca dereglează echili- 
brul electrolitic, prin scăderea bicar- 
bonatilor plasmatici (în condiţiile men- 
tinerii pH) si, consecutiv, a natremiei 
şi a osmolaritatii plasmatice. 

Modificările ventilatiet pulmonare în 
timpul nașterii se caracterizează prin 
accentuarea hiperventilatiei sub efec- 
tul anxietatii gi al durerii provocate de 
dilatatie si expulsie. Creșterea VE se 
asociază cu sporirea VA, mecanism prin 
care se asigură augmentarea prelevării 
de O,, care într-un travaliu normal 
creşte la valori asemănătoare celor ale 
unui efort fizic moderat, iar într-un 
travaliu rapid la valori similare celor 
dintr-un efort muscular intens. Conco- 
mitent creşte si eliminarea de CO,, a- 
vind ca rezultat diminuarea Paco, care 
compensează tendința la acidoză me- 
tabolică la parturientele agitate ori în 
inanitie de mai multe ore. 
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Respirația și efortul muscular 


Mişcarea este esenţială pentru supra- 
vietuire, putind fi considerată drept 
cel mai fiziologic tip de stres la care 
este supus organismul. De aceea stu- 
diul răspunsurilor adaptative la elort 
şi a factorilor care limitează capacita- 
tea maximă de efort, atit în condiţii 
normale, cît şi în diverse stări patolo- 
gice, reprezintă o preocupare impor- 
tantă pentru fiziologi. Cu toate acestea 
există încă multe lacune în înțelegerea 
mecanismelor care tulbură capacitatea 
de efort în cursul bolilor și a modului 
cum conditionarea fizică sau lipsa ei 
protejează sau modifică răspunsurile 
organismului la influențele diverselor 
afecţiuni, accidente sau boli degenera- 
tive. Înțelegerea mecanismelor efor- 
tului muscular este utilă, deci, nu nu- 
mai pentru cunoștințele pe care le fur- 
nizeazi despre un important proces 
fiziologic, dar si pentru potentialitatea 
de a preveni și trata o serie de boli 
curente. 

Efortul muscular este posibil dato- 
rita transformării la nivelul mușchilor 
activi a energiei chimice, eliberate din 
compușii macroergici, în energie me- 
canică necesară contractiei musculare. 
Transformarea se însoțește de inten- 
sificarea reacţiilor de oxidare, ceea ce 
duce la creșterea consumului de oxigen 
al ţesuturilor, aportul suplimentar de 
O, fiind realizat printr-un sistem de 
mecanisme de adaptare metabolice, 
circulatorii, respiratorii şi nervoase. 

Energia necesară scurtării miofibri- 
lelor provine din degradarea adenozin- 
trifosfatului (ATP). Cele aproximativ 
20 kg mușchi ai extremităților inferi- 
oare (forma cea mai des folosită de 
efort muscular este efortul dinamio al 
membrelor inferioare) conţin aproxi- 
mativ 100 mmol ATP (5 mmol/kg 
mușchi) (13). Această cantitate poate 
elibera aproximativ 4 kcal energie me- 
canică gi termică, echivalentă cu aceea 


necesară pentru efectuarea unui lucru 
mecanic de 85 kgm. 

Etorturile musculare de putere mai 
mare sau de durată mai lungă fac ne- 
cesară resinteza continuă a ATP de- 
gradat, care se realizează prin inter- 
ventia a trei mecanisme: 

1. hidroliza creatinfosfatului (CF) 
prezent in mușchi in concentraţie de 
15—20 mmol/kg, permite prin energia 
eliberată de degradarea unei molecule 
de CF reconstituirea unei molecule de 
ATP. Creatinfosfatul începe să se de- 
gradeze de îndată ce scade concentra- 
tia moleculară a ATP în mușchi, iar 
transferul de energie se face de la mo- 
leculă la moleculă. Hidroliza CF poate 
pune la dispoziţie imediat o cantitate 
mare de energie (4—5 kcal), suficientă 
însă numai pentru citeva secunde; 

2. glicoliza, amorsată de asemenea 
de diminuarea ATP din muşchi, con- 
stă în degradarea unităţilor glucozil din 
molecula de glicogen în acid piruvic. 
În absenţa O,, hidrogenul eliberat in 
cursul glicolizei reduce piruvatul la 
lactat, două molecule de lactat prove- 
nite dintr-o unitate glucozil furnizind 
energia necesară reconstituirii a trei 
molecule 'de ATP. Procesul este întru- 
citva mai lent decit precedentul si 
cheltuiala de energie pe care o permite 
este mai puţin intensă; 

3. oxidarea acetatului produs prin 
degradarea moleculelor de glicogen sau 
de acizi grași necesită oxigen. Suplimen- 
tul de O, necesar pentru a asigura con- 
tractia miofibrilelor este acoperit prin- 
tr-un aport sporit, asigurat prin acti- 
varea schimburilor gazoase dintre at- 
mosferă şi sîngele din capilarele pulmo- 
nare. Acest mecanism prezintă o maré 
inerție (consumul de O, nu atinge ìn- 
tensitatea optimă decit după un anu- 
mit interval), cheltuiala de energie pe 
care o asigură are o intensitate limită 
(consumul de O, nu poate depăși o 
anumită valoare maximă), în schimb, 
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are o capacitate foarte mare și, dacă 
efortul nu este atit de puternic încit 
să determine epuizarea imediată, un 
subiect normal poate cheltui 700 kcal 
pe oră pe seama proceselor oxidative 
aerobe (8). 
Rolul ce revine fiecăruia dintre cele 
trei mecanisme în generarea energiei 
necesare efortului muscular depinde de 
durata acestuia: eforturile de scurtă 
durată isi procură cea mai mare parte 
din energia necesară prin intermediul 
CF, cele medii din glicoliză, iar cele 
lungi din procesele oxidative. Eforturi- 
le musculare efectuate în activitatea 
zilnică se înscriu în categoria eforturi- 
lor de durată lungă și, ca atare, ener- 
gia necesară desfășurării lor provine, in 
cea mai mare parte, din procesele oxi- 
dative. Intensitatea acestor procese 
poate fi apreciată măsurind cantitatea 
de O, prelevată într-un minut din 
aerul inspirat (parametru numit con- 
sum d? O, — Vo,)!. Valoarea maximă 
a acestuia — consumul maxim de O, 
(Vo,mx) — este considerată astăzi 
drept cea mai potrivită modalitate de 
a exprima capacitatea de adaptare a 
unui subiect la efort fizic (12). 
Prelevarea de O, pe minut, măsurată 
în perioada stabilă a eforturilor mus- 
culare de putere crescinda, crește pro- 
portional cu puterea efortului pina la 
o anumită valoare a acesteia, dincolo 
de care Vo, rămîne nemodificat, oricît 
ar continua să crească puterea efortu- 
lui. Nivelul la care Vo, atinge plafonul 
variază, fiecare individ fiind caracte- 
rizat prin Vozmx și prin puterea masi- 
mă aerobă, care este puterea cea mal 
mică a efortului la care se atinge Vo.mx. 
Depășirea acestui nivel tace ca efortul 
muscular să devină chinuitor şi să nu 
mai poată fi continuat decit citeva 


1 Denumirea de consum de O, este impro- 
prie, cit timp se referă la prelevarea Oa din 
aerul inspirat, dar volumul de O, prelevat 
din aer într-un minut este egal cu volumul de 
O, care pătrunde din singe in interiorul colu- 
lelor, dacă nu sint tulburări circulatorii. 


minute de către subiectul normal. Efor- 
turile musculare de putere inferioară 
(submaximale) pot fi continuate cu 
atit mai mult timp cu cît sint mai 
slabe (16). 

Adultul tinăr poate atinge un Vo,mx 
de 3,01 oxigen pe minut (45—50 ml/ 
min/kg), valoare superioară de 10—12 
ori consumului de O, din repaus. Vo,mx 
este mai mic la femei şi diminuă cu 
virsta, la 60 də ani Vozmx reprezen- 
tind doar 70% din valoarea corespun- 
zătoare a tinerilor. 

Vo,mx reprezintă limita superioară 
de adaptare a intregului lant de sis- 
teme care intervin in schimbul gazos 
dintre atmosfera ambianta si mitocon- 
driile celulelor active la nivelul cărora 
se desfășoară reacţiile oxidative. 

Evoluţia consumului de O, în cursul 
efortului muscular. Prelevarea de O, nu 
urcă la valoarea corespunzătoare in- 
tensităţii lucrului mecanic impus or- 
ganismului də îndată ce a început 
efectuarea efortului. În eforturile mus- 
culare de putere constantă (așa-numi- 
tele eforturi quadrangulare), consumul 
de O, creşte treptat pentru a atinge 
platoul abia după cîteva minute de 
la începutul efortului (14)(7). Intirzie- 
rea cu care schimburile gazoase se a- 
daptează cheltuielii de energie face ca 
organismul să contracteze un deficit 
de O, care nu este plătit decît dupa ce 
efortul a incetat. De aceea la sfirsitul 
efortului consumul de O, nu revine 
imediat la valoarea de repaus, ci scade 
treptat, in decurs de citeva minute, 
O, consumat in exces față de nevoile 
metabolice de repaus reprezentind da- 
toria de O, plătită in perioada de recu- 
perare după efort fizio (fig. 76). 

Doficitul de O, se constituie prin: 

— utilizarea celor 5—6 koal furni- 
zato de hidroliza CF, oare provoacă un 
deficit de aproximativ 4 litru de 033 

— glicoliza, care poate genera un 
deficit de maximum 5—6 1 O; 


266 


Efart —e=— Recuperare — 


7500 


3 
8 
Pie ee 


m STPD/ min. 
Š 


Nop: 


0 5 10 20min. 


S 


Ye 187PS/min. 
3 8 8 


8 


Efort ——v«— Recuperare 


Fig. 76 — A. Evoluţia în funcție de timp a consumului de O, pe minut in cursul şi după 

un efort muscular de putere medie. Suprafețele A si B corespund deficitului de O, și, 

respectiv, datoriei de O, B. Evoluţia ventilatiei/minut in cursul şi după acelaşi efort 
muscular. 


— scăderea Po, la nivelul mușchilor 
în activitate — cu atit mai marcată 
cu cît efortul muscular este mai in- 
tens — determină eliberarea a 0,5 1 O, 
fixati pe mioglobină si crește desatura- 
rea singelui venos, adăugind un deficit 
de încă 04 1 0;. 

Plata datoriei de O, se face prin in- 
versarea mecanismelor menţionate an- 
terior, datoria de O, plătită fiind aproa- 
pe totdeauna mai mare decit deficitul 
de O, constituit. Reconstituirea depo- 
zitului de CF, resaturarea cu O, a 
mioglobinei şi readucerea saturării sin- 
gelui venos la valoarea de repaus con- 
sumă o cantitate de O, egală cu aceea 
a deficitului de O,. Diferența dintre da- 
torie şi deficit se datorește, pe de o 
parte, reoxidării lactatului, care nece- 
sită o cantitate de energie dublă fata 
de cea eliberată în cursul producerii lui 
şi, pe de alta, faptului că timp de mai 
multe minute după încetarea efortului 
atit ventilatia/minut, cit şi debitul car- 
diac si temperatura corpului se men- 
tin ridicate, consumind O, in exces 
fata de deficitul constituit, 

Creșterea datoriei de O, peste un 
anumit nivel critic este unul din fac- 
torii care limitează durata eforturilor 
puternice, subiectul neantrenat ince- 
tind activitatea cind a contractat o 
datorie de O, de aproximativ 410 l; 
printr-un antrenament de durată acest 
plafon poate fi ridicat pind la 417—148 I. 
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Eliminarea CO, (Vco,) în cursul efor- 
tului se face în primele minute paralel 
cu consumul de O, (4). Cind intensita- 
tea efortului se apropie de puterea ma- 
ximă aerobă, creșterea acidului lactie 
datorată intensificării degradărilor a- 
naerobe provoacă diminuarea pH, care 
are drept urmare o hiperventilatie cu 


“eliminare de CO, în exces, comparativ 


cu Vo,. Raportul de schimb gazos res- 
pirator (Vco,/Vo,) devine supraunitar 
şi nu mai corespunde coeficientului res- 
pirator, pierzindu-si şi semnificația me- 
tabolică. 

Randamentul efortului muscular efec- 
tuat se deduce din raportul dintre ener- 
gia mecanică produsă şi energia supli- 
mentară cheltuită, deoarece numai 0 
parte din energia consumată este con- 
vertită in energie mecanică. Randa- 
mentul este de 20—25% pentru un 
efort de putere medie, valoarea lui dì- 
minuă la puteri mici sau intense. Vi- 
teza sau frecvenţa mişcărilor, îndemina- 
rea subiectului şi oboseala influenţează 
de asemenea mărimea randamentului. 
În orice caz, randamentul efortului 
muscular rămine slab, pentru că ran- 
damentul mușchilor este mic (sub 30%) 
și pentru că augmentarea ventilatiei/ 
minut şi a debitului cardiac se reali- 
zează cu mare cheltuială de energie. 
Toată cantitatea de energie care nu 
este convertită în energie mecanică 
se degajă sub formă de căldură. 
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Energia produsă în cursul efortu- 
lui muscular provine din oxidarea glu- 
cidelor și a lipidelor, evaluarea partici- 
pării fiecăreia dintre aceste două sub- 
straturi energetice la producerea ener- 
giei cheltuite putind fi făcută prin de- 
terminarea coeficientului respirator în 
timpul etortului. Eforturile de putere 
medie și durată mică nu produc varia- 
ţii semnificative ale coeficientului res- 
pirator fata de valoarea de repaus, 
atestind că lipidele şi glucidele sint 
oxidate în aceste condiţii în proporţii 
similare celor din repaus. Apropierea 
coeficientului de unitate traduce com- 
bustia preponderentă a glucidelor, iar 
diminuarea coeficientului în eforturile 
de lungă durată este dovada creșterii 
importanței combustiei lipidelor. 


Adaptările fiziologice 
în cursul exerciţiului muscular 


Creşterea aportului de O, la celulele 
în activitate se realizează prin adapta- 
rea funcţiilor respiratorie şi circulatorie 
la nevoile energetice din starea de efort. 

Adaptarea ventilafiei pulmonare se 
caracterizează prin hiperpnee, definită 
drept creşterea ventilatiei/minut neinso- 
tita de hipocapnie, adică de diminua- 
rea Paco, şi Paco, (creşterea VE aso- 
ciată cu hipocapnie se numește hiper- 
ventilație). Ventilatia/minut crește 
chiar de la începutul efortului și con- 
tinuă să crească progresiv timp de 
cîteva minute, pind cînd atinge o va- 
loare ce se menţine aproape constantă 
(perioada stabilă, „steady state“, peri- 
oada de echilibru a schimburilor gazoa- 
se) cit timp durează efortul, dacă pute- 
rea efortului nu este mare; la puterea 
maximă aerobă VE crește continuu, 
Cind efortul încetează ventilatia/mi- 
nut diminuă imediat și rapid, dar sint 
necesare mai multe minute (cu atit mai 
multe cu cit puterea efortului a fost 
mai mare), pină cînd VE revine la va- 
loarea, dinainte de inceperea efortului, 


Mărimea ventilatiei/minut in peri- 
oada stabilă depinde de puterea efor- 
tului muscular prestat, VE fiind cu 
atit mai mare cu cit efortul depus este 
mai intens. Evaluind puterea efortului 
în funcție de consumul de O,, se pot 
distinge eforturi ușoare și intense. În 
prima categorie, VE este direct propor- 
țională în perioada stabilă cu consumul 
de O,, relaţia fiind liniară pina la un 
Vo, de aproximativ 2 litri/minut sau 
75% din consumul maxim de O,. Efor- 
turile intense se inscriu dincolo de a- 
ceastă limită, VE si Vo, cresc dispro- 
portionat, VE mărindu-se mult mai 
mult decit consumul de O, (fig. 77). 
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Fig. 77 — Evoluţia consumului de O; 
pe minut in funcfie de puterea efor- 
tului. La puterea maximă aeroba, 


Vo, atinge valoarea maximă posibilă 
la subiectul dat. 


La adultul normal, moderat antrenat, 
VE poate craşte în eforturile maximale 
la 120—150 1. min™, iar la atleți poate 
atinge valori de 170—200 l. min! — 
ventilafia maximă de efort. Compa- 
rind cu valoarea ventilafiei/minut in 
repaus (6 l. min), creşterea ventila- 
piei maxime de efort este de ordinul 
20—35. Ventilatia maximă de efort 
diminuă cu virsta. j 

În eforturile uşoare, creşterea VE se 
face predominant pe seama amplitu- 
dinii mişoărilor ventilatori, adică a 
volumului curent, care creşte impie- 
tind în domeniul volumelor inspirator 
şi oxpirator de rezervă, la puterea 
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maximă aerobă VT atingind 50% din 
capacitatea vitală. În eforturile inten- 
se, VE creşte predominant prin mări- 
rea frecvenței ventilatiei, putind ajun- 
ge la adult la 40—50 cicluri/minut. 
Eforturile moderate produc o creş- 
tere a volumului de aer ventilat corela- 
tă liniar cu creşterea consumului de 
Oa, dar eforturile mai puternice măresc 
ventilatia mai mult decit creşte con- 
sumul de O, din cauza acumulării pro- 
gresive de acid lactic în circulaţie. Do- 
vada intervenţiei acestui stimul asu- 
pra ventilatiei este adusă de studiile 
care au arătat că respirarea unui ames- 
tec gazos îmbogăţit în O, în timpul unui 
efort puternic diminuă ventilatia, dar 
este fără efect în timpul unui efort 
uşor. 
„Echivalentul ventilator al 0, (VE/ 
Vo,) este raportul dintre ventilatia/mi- 
nut (ml. min! BTPS) şi consumul de 
O, sau, mai corect, prelevarea de 
O,/minut (ml.min STPD). În con- 
ditii de repaus, echivalentul ventilator 
al O, la un adult normal este de 28+3, 
ceea ce înseamnă că fiecare ml de O, 
preluat din atmosferă a fost extras din 
28 ml de aer ventilat. Echivalentul ven- 
tilator al O, creşte cînd ventilatia/mi- 
nut creşte mai mult decît consumul de 
O,, în acest caz echivalentul mărit in- 
dicind hiperventilatie însoţită de hipo- 
capnie. In eforturile musculare ușoare, 
VE si Vo, cresc proportional si, ca m- 
mare, echivalentul ventilator ramine 
constant; dimpotriva, eforturile inten- 
se se caracterizează prin creşterea ex- 
cesivă a VE comparativ cu Vo, și, de 
aceea, echivalentul ventilator al Oz 
crește. 
În locul acestui parametru este pre- 
ferat coeficientul de extracție a Oa din 
aer (E0). 


Eo, = Flo, — FEo,/Flo, 


in care Flo, și FEo, sint concentratiile 
fractionale ale O, in aerul inspirat şi, 
respectiv, în aerul expirat, ultima 00- 


rectată în funcţie de coeficientul respi- 


rator (Vco,/Vo,). Cind puterea efor- 
tului muscular se apropie de puterea 
maximă aerobă, Eo, diminuă (normal 
Eo, = 30, în perioada stabilă a schim- 
burilor gazoase). 

Dintre volumele pulmonare statice, 
capacitatea pulmonară totală diminuă 
puţin în cursul efortului muscular dato- 
rită creșterii volumului sanguin pulmo- 
nar (supraumplerea capilarelor pulmo- 
nare cu singe micşorează spaţiile alveo- 
lare). 

Odată cu ventilatia/minut crește in 
progresie geometrică și travaliul venti- 


lator, astfel că dacă VE creşte de 10 ori, 
travaliul ventilator devine de 100 ori 
mai mare decit valoarea de referință 
(17). Totuşi, energia cheltuită de muș- 
chii ventilatori pentru a determina creș- 


terea VE la nivelul corespunzător unui 
efort muscular submaximal, exprimată 
în cost al ventilaţiei (vezi pag. 90 ), 
este putin marcată. Aptitudinea de a 
efectua un efort muscular nu este deci 
limitată la adultul normal de ventila- 
tia pulmonară (11). 

Presiunile parțiale ale gazelor alveo- 
lare se comportă diferit la efort. PAcoz 
rimine nemodificată dacă efortul mus- 
cular este de putere moderată şi dimi- 
nud, putind atinge 30 mm Hg, în efor- 
turi musculare intense, ca expresie a 
hiperventilatiei; PAo, creşte continuu 
cu puterea efortului muscular (18). 

Distribuţia raporturilor ventilafie- 
perfuzie se ameliorează in condiţii de 
hiperpnee. Ventilaţia alveolară consti- 
tuie o cotă mai mare (peste 70% la 
adult) din ventilatia globală pe minut. 

Presiunile parțiale ale gazelor în sin- 
gele arterial: Pao, este aproape con- 
stantă la omul normal, chiar în cursul 
eforturilor musculare intense, iar Pacos 
se comportă asemănător cu PAcda, sod- 
zind cind puterea efortului se apropie 
de limita superioară (18). 

Presiunile parțiale ale gazelor în sin- 
gele venos amestecat sint influențate 
de intensitatea efortului muscular. 


maximă aerobă VT atingind 50% din 
capacitatea vitală. În eforturile inten- 
se, VE crește predominant prin mări- 
rea frecvenţei ventilatiei, putind ajun- 
ge la adult la 40—50 cicluri/minut. 
Eforturile moderate produc o creș- 
tere a volumului de aer ventilat corela- 
tă liniar cu creşterea consumului de 
Oa, dar eforturile mai puternice măresc 
ventilajia mai mult decît crește con- 
sumul de O, din cauza acumulării pro- 
gresive de acid lactic în circulaţie. Do- 
vada intervenţiei acestui stimul asu- 
pra ventilatiei este adusă de studiile 
care au arătat că respirarea unui ames- 
tec gazos îmbogăţit în O, în timpul unui 
efort puternic diminuă ventilatia, dar 
este fără efect în timpul unui efort 
uşor. 
„Echivalentul ventilator al O, (VE/ 
Vo,) este raportul dintre ventilatia/mi- 
nut (ml. min”! BTPS) şi consumul de 
O, sau, mai corect, prelevarea de 
O,/minut (ml.min-t STPD). În con- 
ditii de repaus, echivalentul ventilator 
al O, la un adult normal este de 28+3, 
ceea ce inseamnă că fiecare ml de O, 
preluat din atmosferă a fost extras din 
28 ml de aer ventilat. Echivalentul ven- 
tilator al O, creşte cînd ventilatia/mi- 
nut creşte mai mult decît consumul de 
O, in acest caz echivalentul mărit in- 
dicind hiperventilatie însoţită de hipo- 
capnie. In eforturile musculare uşoare, 
VE şi Vo, cresc proportional şi, ca m= 
mare, echivalentul ventilator ramine 
constant; dimpotrivă, eforturile inten- 
se se caracterizează prin creşterea ex- 
cesivă a VE comparativ cu Vo, și, de 
aceea, echivalentul ventilator al Oz 
crește, 
În locul acestui parametru este pre- 
ferat coeficientul de extracție a O, din 
aer (Eos). 


Eo, = Flo, — FEo,/Flo, 


in care Flo, și PRO, sint concentrațiile 
fractionale ale O, in aerul inspirat gi, 
respectiv, în aerul expirat, ultima 00- 


rectată în funcţie de coeficientul respi- 


rator (Vco,/Vo,). Cind puterea efor- 
tului muscular se apropie de puterea 
maximă aerobă, Eo, diminuă (normal 
Eo, = 30, în perioada stabilă a schim- 
burilor gazoase). 

Dintre volumele pulmonare statice, 
capacitatea pulmonară totală diminuă 
puţin în cursul efortului muscular dato- 
rita creşterii volumului sanguin pulmo- 
nar (supraumplerea capilarelor pulmo- 
nare cu singe micșorează spaţiile alveo- 
lare). 

Odată cu ventilatia/minut crește in 
progresie geometrica si travaliul venti- 


lator, astfel că dacă VE creşte de 10 ori, 
travaliul ventilator devine de 100 ori 
mai mare decit valoarea de referinţă 
(17). Totuşi, energia cheltuită de mus- 
chii ventilatori pentru a determina cres- 
terea VE la nivelul corespunzător unui 
efort muscular submaximal, exprimată 
în cost al ventilaţiei (vezi pag. 90 ), 
este puţin marcată. Aptitudinea de a 
efectua un efort muscular nu este deci 
limitată la adultul normal de ventila- 
tia pulmonară (41). 

Presiunile partiale ale gazelor alveo- 
lare se comportă diferit la efort. Paco, 
rămîne nemodificata dacă efortul mus- 
cular este de putere moderată si dimi- 
nua, putind atinge 30 mm Hg, în efor- 
turi musculare intense, ca expresie a 
hiperventilatiei; PAo, creşte continuu 
cu puterea efortului muscular (18). 

Distribuţia raporturilor ventilatie- 
perfuzie se ameliorează în condiţii de 
hiperpnee. Ventilatia alveolară consti- 
tuie o cotă mai mare (peste 70% la 
adult) din ventilatia globală pe minut. 

Presiunile parțiale ale gazelor în sin- 
gele arterial: Pao, este aproape con- 
stantă la omul normal, chiar în cursul 
eforturilor musculare intense, iar Pacoa 
se comportă asemănător cu PAcoz, scă- 
zind cînd puterea efortului se apropie 
de limita superioară (18). 

Presiunile parțiale ale gazelor în sin- 
gele venos amestecat sint influențate 
de intensitatea efortului muscular. 
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Singele venos care părăseşte mușchii 
activi într-un efort intens este aproape 
complet spoliat de O, și mult îmbogăţit 
în CO, și, ca urmare, presiunea parţială 
a O, în singele venos amestecat din 
artera pulmonară poate cobori pînă 
la 10 mm Hg, iar Pyco, poate să creas- 
că pind la 65 mm Hg. 

Concentrația O, in singele arterial 
(Cao) crește uşor ca urmare a hemo- 
concentatiei induse de efort (22 vol.%), 
iar concentrația O, în singele venos 
amestecat (Cvo,) scade pe măsură ce 
puterea efortului creşte. Consecința a- 
cestor variaţii este creșterea diferenţei 
arterio-venoase de O, (Cao,—Cvo.) ca- 
re poate ajunge de la 5 volume % 
(valoarea normala in repaus), la 18 vo- 
lume % în cursul unui efort de putere 
maximă aerobă. Micsorarea concentra- 
tiei O, în singele care părăsește mușchii 
şi mărirea debitului sanguin local 
fac posibilă creşterea pînă la 100 ori 
a debitului de O, în muşchii activi. 

Concentrația CO, creşte în eforturi 
intense si apare acidoza, care stimu- 
lează  hiperventilaţia. Concentrația 
CO, în sîngele venos care părăseşte 
muşchii activi crește în funcţie de pu- 
terea efortului, putind atinge 60 volu- 
me % (normal, în repaus, 40 vol. %). 

Difuziunea prin membrana alveolo- 
capilară creşte în cursul efortului mus- 
cular prin mărirea gradientului de pre- 
siune alveolo-capilar, prin mărirea su- 
prafetei de schimb gazos (datorită atit 
recrutării de unităţi alveolare, care în 
repaus nu sint în funcţie, cit si dila- 
tării capilarelor pulmonare) și printr-o 
mai bună adaptare a circulaţiei la ven- 
tilatie (9). Capacitatea de difuziune a 
plăminilor pentru O, poate crește pina 
la 75 ml. mini/mm Hg, deci de 3 ori 
yaloarea din repaus. 

Creşterea factorului de transfer gi 
mărirea ventilatici/minut sint meca- 
nismele prin care funcţia respiratorie a 
plăminului se adaptează la solicitările 
suplimentare ale schimburilor gazoase. 
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Adaptarea circulaţiei la nevoile cres- 
cute de O, ale mușchilor în activitate — 
perfect coordonată cu modificările res- 
piratorii menţionate — realizează creg- 
terea atit a aportului cit și a extractiei 
de O,(3). 

La subiectul normal, creșterea can- 
titatii de O, transportat la țesuturi in 
timpul efortului muscular este aproape 
în întregime datorată augmentarii de- 
bitului cardiac. Prelevarea de O, pe 
minut creşte cu intensitatea efortului 
pina se ajunge la un platou — prelevarea 
maximă de O,. În efortul puternic, de- 
bitul cardiac nu crește în aceeași mă- 
sură cu ventilatia pulmonară gi cu rata 
metabolismului, o serie de studii dove- 
dind că augmentarea debitului cardiac 
este doar de aproximativ 1/3, compa- 
rativ cu cea a ratei metabolice gi a 
răspunsului ventilator. 

Cresterea debitului cardiac in efort 
se datoreste in cea mai mare parte 
creşterii frecvenței cardiace, in timp 
ce modificările debitului sistolic sint 
mai reduse. Astfel la un subiect nor- 
mal, efortul foarte uşor măreşte frec- 
venta cardiacă la 100, efortul moderat 
la 130 si efortul foarte intens la aproape 
200 bătăi/minut. S-a dovedit că la 
atletii antrenați corect frecvența car- 
diacă, mai redusă în repaus, poate creş- 
te de aproximativ 4 ori în eforturi in- 
tense, în timp ce la subiecţii neantre- 
nati creşterile frecvenţei sint doar de 
2—3 ori față de cele din repaus (2). 
Desi frecvența cardiacă creşte liniar 
cu consumul de O,, mărimea creşterii 
depinde de volumul sistolic: cu cît aces- 
ta este mai mic cu atit va creşte mai 
mult frecvenţa cardiacă. La rîndul său, 
debitul sistolio depinde de o serie de 
factori printre oare: starea fizică a su- 
biectului, masa de muşchi care efec- 
tuează efortul, distribuţia fluxului san- 
guin eto., aceşti factori afectind atit 
volumul cît şi condiţiile de umplere şi 
de golire ventriculară; de asemenea s-a 
dovedit că în clinostatism debitul sis- 
tolio este mai mare în repaus şi creşte 


mai puţin în timpul efortului, în timp 
ce în condiţii de ortostatism debitul 
sistolic poate fi cu 40% mai scăzut 
decit in clinostatism. Influențele pos- 
turii se datoresc în primul rind efec- 


telor gravitației asupra întoarcerii 
venoase, umplerea cordului şi, conse- 
cutiv, debitele ambilor ventriculi fiind 
mai mari in clinostatism decit în orto- 
statism. 

Presiunile sanguine intravasculare 
cresc progresiv cu intensitatea efortu- 
lui, în eforturi puternice, mai ales la 
cei neantrenati, fiind obişnuite creșteri 
ale presiunii sistolice de 180—200 mm 
Hg. Din cauza diferențelor de distensi- 
bilitate miocardică dintre ventriculul 
stîng şi drept presiunea la finele dias- 
tolei este diminuată în ventriculul 
drept şi crescută în cel sting, deşi pre- 
siunile sistolice sînt crescute în timpul 
efortului atit în circulaţia sistemică cit 
şi în cea pulmonară. Cresterile presiu- 
nilor sanguine se datoresc augmentarii 
forţei de contracție a musculaturii ven- 
triculare şi nu rezistenţei vasculare 
periferice care este diminuată, ca ur- 
mare a lărgirii patului vascular al mus- 
culaturii active. Efortul muscular de- 
termină şi modificări ale distribuţiei 
debitului cardiac, musculatura activă, 
inclusiv cea respiratorie, avind o iri- 
gatie crescută în detrimentul rinichi- 
lor, ficatului si intestinului, a căror iri- 
gatie diminuă, aceste modificări fiind 
rezultatul unor corelaţii complexe care 
se stabilesc între mecanismele vasocon- 
strictoare si vasodilatatoare, locale şi 
sistemice. În timpul eforturilor puter- 
nice debitul cardiac crescut se distri- 
buie în proporție de 80—90% mușchilor 
activi, concomitent crescind însă și 
irigatia cutanată, datorită termogene- 
zei gi necesităţilor de intensilicare a 
termolizei. Variaţiile neconcordante ale 
tonusului vascular din diverse organe 

au ca rezultat final diminuarea rezis- 
tentei vasculare periferice, deoarece 
teritoriile in vasodilatatie sint mai in- 


tinse comparativ cu cele în vasocon- 
strictie. 

Concentratia hemoglobinei sanguine 
crește cu 10—20% în timpul efortului, 
ca urmare a reducerii volumului plas- 
matic și a mobilizării singelui din or- 
ganele de depozit. Dar chiar în efortu- 
rile submaximale modificările volemiei 
şi ale concentraţiei Hb nu sint suficient 
de ample ca să influenţeze capacitatea 
singelui de a transporta O,. Debitul 
de Hb (produsul dintre Hb şi debitul 
cardiac) crește de asemenea în cursul 
efortului, de la 1 kg.min“, valoarea 
normală în repaus, pind la 5,5 kg.min~, 
creştere care, pentru o capacitate de 
O, a Hb de 1,34 ml.g1, corespunde la 
o capacitate de transport de 7,4 | 
O,/minut. 

Singele eliberează o cantitate mai 
mare de O, la nivelul ţesuturilor active, 
ceea ce are ca urmare scăderea Cv05, 
cu limita inferioară la aproximativ 
5 vol./100 ml singe în eforturile intense 
şi creşterea corespunzătoare a diferen- 
tei arterio-venoase a 0. Raportul 
Vo,/puls, care reprezintă O, eliberat 
la ţesuturi de o singură contracție car- 
diacă, creşte de asemenea în efort, ca 
şi coeficientul circulator de utilizare 
a O, (diferenţa a-v de conţinut de O,/ 
Cao,), care creşte în eforturi puternice 
la 60—70% (în repaus valcarea sa este 
de 25%). Eliberarea crescută de O» 
ţesuturilor active este rezultatul actiu- 
nii mai multor factori printre care: 
creşterea gradientului capilaro-tisular 
de O,, ca urmare a scăderii Po, tisular, 
consecutiv intensificării oxidaţiilor, de- 
vierea spre dreapta a curbei de diso- 
ciere a oxihemoglobinei, datorită acu- 
mulării tisulare de acid lactic, de CO, 
şi a creşterii temperaturii țesuturilor 
active, vasodilatatia şi creşterea numă- 
rului capilarelor deschise, astfel mă- 
rindu-se suprafața de difuziune a Oa 
şi diminuind distanţa necesară difu- 
ziunii O, la toate celulele active. 

Nevoile crescute de O, ale ţesuturilor 
active în timpul efortului muscular 
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sînt asigurate deci prin intensificarea 
ventilatiei, creșterea debitului cardiac 
şi a fluxului sanguin şi eliberarea unor 
cantități mai mari de O, din sîngele 
capilar. Deoarece debitul cardiac nu 


poate creşte corespunzător creşterii 
ventilatiei pulmonare si a consumului 
de O,, multi cercetători consideră că 
hemodinamica este factorul limitant 
al efortului muscular (2). 

În cursul efortului muscular, schim- 
bul gazos parcurge cele 5 etape pre- 
zentate în introducere: ventilatia pul- 
monară, difuziunea prin membrana al- 
veolo-capilară, circulaţia de la plă- 
mini la ţesuturi, difuziunea capilaro- 
tisulară si respiraţia interna. 

Ecuatiile schimbului de O, pentru 
fiecare treaptă sînt următoarele: 
ventilatia: Vo, = V.K (Plo, — Pao.) 
difuziunea 
alveolo-capilară : 'Voz = DLo, (PAoz— Pe o») 
circulaţia: Vo, = Q (Cao, — Co») 
difuziunea 
capilaro-tisulară: Vo, = Dto, (Ptc 0.—Pto,) 
respiratia interna Vo, = Uo, 


Reglarea ventilatiet 
in cursul efortulut muscular 


Mentinerea in limite de variație 
foarte strînse a Pao, si a Paco, in 
cursul efortului muscular dovedește 
existența unui sistem de reglare. deo- 
sebit de eficient, graţie căruia venti- 
latia pulmonară este adaptată perma- 
nent la necesităţile de O, ale organis- 
mului. 

Faptul că ventilatia/minut nu atinge 
nivelul necesar imediat după începu- 
tul efortului indică însă că sistemul 
care asigură reglarea prezintă o oare- 
care inerție, care se reflectă in varia- 
fiile tranzitorii ale concentrației gaze- 
lor sanguine din primele momente de 
la începutul efortului. 

Creșterea. ventilaţiei/minut în efort 
este determinată de factori cu acţiune 
rapidă, care provoacă mărirea VT și a 
frecvenţei ventilaţiei încă de la primul 
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ciclu ventilator de după începutul efor- 
tului și de factori cu acțiune lentă, că- 
rora li se datorește creșterea progresivă 


a VE pe timp de mai multe minute, 
pind cînd este atins nivelul corespun- 
zător solicitărilor metabolice; interven- 
tia factorilor rapizi se traduce la ince- 
tarea efortului prin scăderea instanta- 
nee a VE, in timp ce factorii lenți sint 
răspunzători de diminuarea treptată a 
ventilatiei, care se prelungește mai 
multe minute (cu atit mai multe cu cit 
efortul a fost mai puternic), pind cind 
ajunge din nou la nivelul de repaus. 
Promptitudinea modificărilor ini- 
tiale ale VE se explică prin intervenţia 
stimulilor nervoși, în timp ce procesul 
lent de adaptare ulterioară este atri- 
buit stimulilor hormonali. 
Mecanismele neurogene care ar in- 
terveni in hiperpneea efortului pot fi 
declansate de stimuli periferici şi/sau 
centrali. Astfel mobilizarea pasivă a 
membrelor la om sau la animal pro- 
voacă creşterea VE în lipsa modifi- 
cărilor metabolice. Creşterea ventila- 
tiei este proporţională cu numărul ar- 
ticulatiilor mobilizate, se instalează 
aproape instantaneu după începerea 
mobilizării, nu este afectată de între- 
ruperea, irigatiei membrului respectiv 
şi este absentă după sectionarea ner- 
vilor periferici sau a rădăcinilor dorsale 
care deservesc mușchii membrelor, sau 
după rahianestezie. Declanşarea hiper- 
pneei în aceste experienţe este atri- 
buită stimulării proprioceptorilor mus- 
culo-articulari (fusuri neuro-muscula- 
re, receptori tendinosi Golgi etc.), de- 
oarece excitarea electrică directă a fi- 
brelor aferente plecate de la fusuri pro- 
voacă hiperventilatie, iar blocarea far- 
macologică a receptorilor fusali diminuă 
răspunsul ventilator. Impulsurile por- 
nite de la nivelul receptorilor musculo- 
articulari s-ar transmite formațiunii 
rotioulate a trunchiului cerebral, prin 
intermediul căreia ar activa centrii res- 


piratori, 


Rezultatele acestor cercetări au fost 
mult controversate, mai ales pentru că 
nu s-a reuşit individualizarea morfolo- 
gică sau funcţională a receptorilor pre- 
supuși a declanșa modificările ventila- 
torii, iar fusurile neuro-musculare s-a 
dovedit c& nu detin rolul care le-a fost 
atribuit (10). De altfel este greu de 
admis că modificările ventilatorii, care 
sînt atit de precis corelate cu metabo- 
lismul, ar putea îi datorate exclusiv 
stimulării receptorilor musculo-arti- 
culari, — deoarece aceştia pot sem- 
naliza amplitudinea şi frecvența mis- 
cărilor, dar nu si forța necesară pentru 
a le produce și cantitatea de energie 
necesară efectuării lor (5). 

Cercetări recente (19) au demonstrat 
că la cîinii neanesteziati creșterea debi- 
tului cardiac indusă prin izoproterenol 
provoacă rapid hiperventilatie, dove- 
dind posibilitatea unor adaptari promp- 
te ale ventilatiei la modificările debi- 
tului cardiac. Aceste adaptări nu sînt 
mediate de corpusculii carotidieni sau 
aortici, în schimb, sînt corelate cu 
presiunea parţială a CO, din aerul al- 
veolar și din sîngele arterial. Pe baza 
acestor rezultate s-a preconizat exis- 
tenta unor receptori sensibili la CO;, 
care ar interveni prompt la începutul 
efortului muscular determinind hiper- 
pnee, toate celelalte surse de stimulare 
reflexă avînd doar o importanţă re- 
dusă (15). 

Cercetări de circulaţie încrucișată 
între 2 cîini în narcoză, au demonstrat 
că, stimularea electrică directă a labei 
anterioare a ciinelui perfuzor (al cărui 
singe irigă capul ciinelui perfuzat) 
pind ce contractiile musculare măresc 
Vo, şi VE la valori asemănătoare celor 
produse de un efort actual, provoacă 
un răspuns ventilator numai la acest 
cline, iar producerea aceleiași stimulări 
la o labă a ciinelui pertuzat provoacă 
hiperventilaţie numai la cîinele respec- 
tiv, Aceste cercetări sprijină de aseme- 
nea ipoteza unui mecanism nervos pe- 
riferic al hiperpneei de efort (45). 
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Alte cercetări atribuie stimularea 
ventilatiei din cursul efortului unor in- 
fluente centrale. Astfel este bine cunos- 
cut faptul că la unele animale există 
corelaţii foarte strinse între ventilație 
şi termoreglare, hipertermia provocind 
hiperventilatie (termoreglatorie). Im- 
portanta acestui mecanism la om nu 
este încă bine precizată, dar constata- 
rea că hiperpneea produsă de efort este 
mult mai intensă și se instalează ina- 
inte de creșterea temperaturii rectale, 


precum si prezenţa hiperpneei de efort 


la subiecţi în hipotermie ușoară indusă, 
aduc dovada căla om corelatiile ven- 
tilatiei cu termoreglarea sînt mult mai 
complexe. Ipoteza conform căreia hiper- 
ventilatia de efort ar fi consecința creș- 
terii excitabilitatii receptorilor peri- 
ferici indusă de temperatura crescută 
a mușchilor activi nu a fost confir- 
mată, perfuzia membrelor cu singe mai 
cald sau încălzirea locală a mușchilor 
nemodificind ventilatia. Dacă în efor- 
turile ușoare și de scurtă durată sis- 
temul respirator nu pare a interveni 
în termoreglare, în schimb, este posibil 
ca în timpul eforturilor puternice şi/sau 
durabile hipertermia să poată provoca 
şi întreţine hiperpneea prin intensifi- 
carea producerii de CO, și mărirea 
sensibilităţii centrilor respiratori la 
CO,. De altfel mulţi autori au arătat 
că timpul de apnee voluntară este mai 
scurt în cursul efortului fizic decit în 
repaus, constatare pe care 0 atribuie 
creşterii sensibilităţii centrilor respira- 
tori. Pe baza datelor existente se 
poate afirma că hiperpneea imediată 
din efort nu este consecința hiperter- 
miei, dar în stadii tardive ventilatia 
crescută este, cel putin partial, dato- 
rată creșterii temperaturii por 
deoarece hiperpneea atinge nivelul ma- 
xim înaintea temperaturii corporale şi 
sanguine; diminuarea imediată a hi- 
perpneei la sfirşitul efortului nu este 
consecința scăderii temperaturii cor- 
pului, deoarece aceasta rămine ridi- 
cata, dar diminuarea progresivă a ven- 


tilaţiei pină la revenirea la normal are 
o evoluţie similară cu aceea a normali- 
zării temperaturii (5). 
_ O ipoteză mai veche presupune că 
impulsurile motorii corticale care pro- 
duc contractiile musculare ar iradia și 
asupra centrilor respiratori și vasomo- 
tori, stimulindu-le activitatea în ve- 
derea asigurării ventilatiei şi irigatiei 
adecvate efectuării efortului. Această 
interesantă ipoteză nu a putut fi veri- 
ficată direct și, dacă experienţele de 
circulaţie încrucișată menţionate ante- 
rior subliniază în special importanţa 
mecanismelor nervoase periferice, alte 
cercetări sugerează participarea siste- 
mului y în creșterea traficului de im- 
pulsuri nervoase. Trebuie subliniat 
însă că răspunsul ventilator poate fi 
de natură voluntară și că este învățat 
prin experiență, dovadă fiind cercetă- 
rile care au arătat că efectuarea unui 
efort de către persoane în stare de 
hipnoză declanşează un răspuns ven- 
tilator mai redus decît cel corespun- 
zător creşterii metabolice (2). Ipoteza 
iradierii impulsurilor corticale, negată 
de unii autori pentru că stimularea 
nervilor motori periferici produce hi- 
perpnee chiar dacă nu este stimulat 
direct cortexul motor, nu poate fi res- 
pinsă total, deoarece nu este exclusă 
existența unor mecanisme alterne. 
Constatarea că hiperpneea se insta- 
lează încă înainte de începerea efortu- 
lui muscular a condus la ipoteza inter- 
venţiei unor mecanisme psihogenice, 
în special reflex condiţionate, care pot 
influenţa profund ventilatia atit ina- 
inte cit şi în timpul efortului. Aseme- 
nea influenţe, bine demonstrate in 
cercetări experimentale, fără îndoială 
că acţionează gi la om, în special in 
eforturile complexe repetate, modifi- 
cind adaptativ ventilatia în concordan- 
4 cu ritmul efortului. Astfel s-a dove- 
dit că inot&torii și alergătorii, la un 
efort de intensitate similară, prezintă 
combinaţii diferite ale volumului cu- 
rent gi ale frecvenţei respirafiilor (15). 


Mecanismele umorale, care stau la 
baza adaptărilor lente ale ventilatiei 
în timpul efortului, sînt constituite de 
modificări cantitative ale unor factori 
biochimici sanguini, care influențează 
ventilatia fie prin acțiune directa asu- 
pra centrilor respiratori, fie indirect 
prin stimularea chemoreceptorilor pe- 
riferici. Natura factorilor umorali care 
participă la producerea hiperpneei nu 
este încă pe deplin lămurită, fiind in- 
criminati în special unii constituenți 
biochimici a căror concentraţie san- 
guină se modifică în efort. 

Creşterea Pco, este considerată obig- 
nuit drept cauza hiperpneei de efort, 
deoarece țesuturile active produc CO, 
în exces şi acest gaz este cel mai pu- 
ternic excitant al centrilor respiratori. 
Dar cercetările efectuate au demonstrat 
că eforturile moderate se însoțesc doar 
de creșteri minime ale Paco,, iar in 
etorturile puternice există hipocapnie 
ca rezultat al stimulării ventilatiei, 
aceste constatări dovedind că hiperp- 
neea de efort nu este consecinţa cres- 
terii Paco,; de asemenea perfuzia muş- 
chilor scheletici cu singe îmbogăţit în 
CO, nu a produs hiperpnee, demon- 
strind absența de receptori vasculari 
venoşi sensibili la CO, a căror stimu- 
lare să datermine hiperneea. Sensibi- 
litatea centrilor respiratori la CO, nu 
se modifică în timpul efortului muscu- 
lar, deoarece răspunsul la inhalarea 
unui aer îmbogățit în CO, a fost simi- 
lar înainte si în timpul efortului. S-a 
mai discutat şi posibilitatea ca recep- 
torii sensibili la variațiile Paco, să fie 
stimulaţi, nu de valoarea absolută a 
Paco,, ci de modificările minime ale 
acesteia, care nu exercită influențe 
semnificative asupra Paco, medii, dar 
nu s-au adus dovezi care să sprijine 
această ipoteză, 

Creșterea lactacidemiei a fost de ase- 
menea bănuită că participă la produ- 
cerea hiperpneei de efort prin soăderea 
pH, cunoscut fiind o& eforturile mus 
culare se insofeso de stimularea Pro” 
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ducerii de acid lactic consecutiv inten- 
sificării glicolizei. Dar cercetări efec- 
tuate la maratonisti au arătat că se 
poate ajunge la creşteri impresionante 
ale ventilatiei cu creşteri mici ale lac- 
tacidemiei, iar după terminarea efortu- 
lui nivelul lactacidemiei creşte uşor, in 
timp ce intensitatea ventilatiei scade 
rapid. Injectiile de mari cantități de 
acid lactic nu influențează semnifica- 
tiv ventilatia, iar scăderile pH san- 
guin in timpul efortului sint prea mici 
ca să activeze ventilatia. 
Hipoxemia arterială a fost conside- 
rată de unii autori drept cauză a hi- 
perpneei de efort, deoarece consumul 
crescut de O, la nivelul ţesuturilor ac- 
tive ar trebui să diminue Pe 0, și, dacă 
ventilatia pulmonară nu creşte cores- 
punzător, să scadă şi Pao,. Dar în 
eforturile puternice Pao, prezintă doar 
modificări minime, insuficiente pentru 
a influenţa chemoreceptorii carotidieni 
şi aortici, singurii sensibili la hipoxe- 
mie. S-a mai susţinut că irigatia che- 
moreceptorilor ar diminua în mod spe- 
cific și mai intens în timpul efortului 
consecutiv unor reflexe vasomotorii, 
ischemia lor fiind urmată de descărcări 
de impulsuri care stimulează ventila- 
tia. Ca ipoteza să fie justă ar trebui 
ca vasoconstrictia la nivelul chemore- 
ceptorilor să crească progresiv cu efor- 
tul, ca să poată modifica permanent 
ventilatia în concordanță cu necesită- 
tile metabolice, fapt ce nu a fost dove- 
dit. 
Catecolaminele se descarcă în exces 
în timpul efortului muscular şi ar pu- 
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sfere. Folosind un aparat autonom de 
respirație subacvatică, omul a putut 
cobori la 200 m adincime, iar Walsh 
şi Piccard, cu ajutorul batiscafului, au 
atins 10 850 m. 


TABELUL XV 
CREŞTEREA PRESIUNII CU AD ÎNCIMEA 


a Atmosfere (on Hig) 
E O SS 

nivelul mării 1 ~ 760 

10 2 1 520 

20 3 2 280 

30 4 3 040 

40 6 3 800 

90 10 7 600 

190 20 15 200 

290 80 22 800 

390 40 30 400 

909 90 69 098 

10 850 1 084 823 726 


La mari adincimi funcfia respira- 
torie a plăminilor poate fi pertur ată 
de creşterea presiunii hidrostatice şi de 
creșterea presiunii parţiale a O,(6). 

În cursul scutundării volumele de gaz 
din organism sint comprimate la pre- 
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siuni mari gazele ocupind volumo mai 
mici decit la presiuni mici. Potrivit le- 
gii Boyle-Mariotte*, la temperatură 
constantă, dublarea presiunii înjumă- 
văţeşte volumul. Dacă la suprafața 
mării capacitatea pulmonară totală a 
unui scufunditor este de 6 1, la 20 m 
adincime — la o presiune de 3 atmo- 
sfere. — CPT nu mai măsoară decit 2 1. 
Soulundătorii trebuie să efectueze o 
inspirație maximă înainte de a plonja 
pentru a evita excavarea toracelui. 
‘La adincimea de 20 m la care pre- 
siunea este de 3 atmosfere, presiunea 
parţială a O, in aerul alveolar al unui 
scufundător care respiră aer atmosfe- 
ric cu un conţinut normal de 21% Oz 
măsoară 480 mm Hg (2 280 x 0,21 = 
= 480), iar la o adincime de 900 m, 
Pao, atinge 14500 mm Hg. O valoare 
atit de ridicată determină modificări 
patologice în sistemul nervos central, 
care se exteriorizează la început prin 
convulsii şi apoi prin comă și sfirsit 
letal. 

Răspunsul respirator la hiperbarism 
(valori ridicate ale presiunii) se traduce 
prin diminuarea. frecvenţei ventilatiei 
şi creşterea volumului curent, dar din 
cauză că predomină scăderea frecven- 
tei rezultatul este micșorarea ventila- 
tiei/minut. Echivalentul ventilator al 
O, la efortul muscular efectuat in con- 
ditii de presiune crescută este mai mic 
decît la presiunea barometrică nor- 
mali: în regim hiperbaric ventilatia/ 
minut creşte mai putin pentru același 
consum. de O,. Hipoventilatia observa- 
tă in această condiţie provoacă mări- 
rea Paco», iar hipercapnia produce nar- 
coză. Narcoza hipercapnică și toxicita- 
tea oxigenului la presiune parţială cres- 
cută au efecte nocive atit asupra sis- 
temului nervos central cit și asupra 
aparatului respirator. Aceste efecte se 
instalează cu atit mai curind: cu ott 


1 Lezea Boyle-Miriotta; PV = nRT, in 
care P = prosiunoa, V = volumul, n = nu- 
mărul de moli de gaz, R = constanta ga- 
zului gi T = temperatura. 


presiunea la care este expus organis- 
mul este mai mare și durata de expune- 
re mai lungă; astfel, la o presiune de 
3 atmosfere efectele nocive apar dupa 
o oră la nivelul sistemului nervos cen- 
tral și după 4 ore la nivelul plăminilor. 

„Beţia adincurilor“ — stare asemă- 
nătoare intoxicației cu alcool observa- 
tila scufundătorii la mare adincime —, 
este atribuită în general efectelor 
narcotice pe care le exercită la presiuni 
mari azotul, care la presiunea parţială 
obișnuită se comportă ca un gaz inert, 
din punct de vedere chimic şi fizic. 
Dacă se înlocuieşte azotul din aerul 
inspirat cu heliu, narcoza nu se mai 
produce. Unii fiziologi consideră totuşi 
că simptomele „narcozei cu azot“ sint 
în realitate expresia narcozei hipercap- 
nice, deoarece creşterea excesivă a den- 
sităţii amestecului gazos inspirat la 
adincimi mari mărește travaliul ven- 
tilator, iar creşterea lucrului mecanic 
induce scăderea ventilatiei/minut (com- 
parativ cu valorile obținute la eforturi 
fizice asemănătoare, cînd se respiră la 
suprafaţa mării), consecinţa acestor 
perturbări fiind. acumularea CO, în 
singe, care provoacă narcoza. Preveni- 
rea acestor efecte prin inhalarea unui 
amestec gazos în care N, este înlocuit 
cu heliu s-ar explica, potrivit acestei 
teorii, prin faptul că densitatea mai 
mică a heliului face ca travaliul ven- 
tilator să sporească mult mai puţin 
(rămîne însă de explicat de ce inha- 
larea de CO, nu produce şi în labo- 
rator acelaşi tip de intoxicație cu delir 
ca la mari adincimi). 

În cursul unei scufundări la mari 
adincimi organismul este supus unui 
proces de comprimare, care face ca 
N, să treacă in cantități mari din aerul 
alveolar în lichidele: și grăsimile tisu- 
lare, unde se dizolvă pind la saturație 
— dacă starea de comprimare durează 
un timp suficient. Cind soutundătorul 
revine la suprafață, organismul lui este 
supus procesului invers de decompri- 
mare, azotul — ca de alttel şi Oa şi 
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CO, — ieşind din soluție. Dacă reve- 
nirea la suprafaţă se face rapid, se for- 
mează bule de gaz care pot provoca 
dureri în încheieturi şi paralizii, sau pot 
bloca circulaţia pulmonară, dînd: naş- 
tere la embolii pulmonare şi la edem 
pulmonar, ori la embolii coronariene 
sau cerebrale, urmate de exitus (boala 
chesonierilor). De aceea decomprima- 
rea — ascensiunea la suprafață — tre- 
buie să se facă lent. Există tabele care 
indică rata de ascensiune, în funcţie nu 
numai de adincimea atinsă, ci și de 
durata expunerii organismului la pre- 
siuni crescute, deoarece cu cît timpul 
petrecut în adincime a fost mai lung, 
cu atît este mai probabil ca gazele sa 
se fi dizolvat la saturație în lichidele 
şi grăsimile tisulare şi, deci, formarea 
de bule să fie mai intensă. Înlocuind 
azotul din amestecul gazos inspirat cu 
heliu formarea de bule diminuă, pen- 
tru că heliul este de trei ori mai puţin 
solubil decît N, în lichidele tisulare. 


Funcţia respiratorie 
la altitudine — hipobarismul 


Presiunea. exercitată de coloana de 
aer diminuă pe măsură ce altitudinea 
creşte. Cum concentraţia O, este con- 
stantă în toată grosimea atmosferei, 
scăderea presiunii barometrice are 
drept urmare micșorarea presiunii par- 


ţiale a O, în aerul inspirat (Plo,), care” 


determină răspunsul ventilator la alti- 
tudine. 

Tabelul XVI prezintă relaţia dintre 
altitudine şi presiunea aerului. Relaţia 
nu este liniară, pentru că densitatea 
aerului crește cu scăderea temperaturii 
la altitudinile mari, astfel că reprezen- 
tarea grafică a relaţiei ia forma unei 
curbe. La nivelul mării, Plo, în aerul 
atmosferic uscat măsoară 160 mm Hg 
(ceea ce revine la 149 mm Hg în aerul 
traheal saturat cu vapori de apă), în 
schimb, la o altitudine de 6100 m, 
Plo, scade la 75 mm Hg (63 mm Hg 


TABELUL XVI 


SCĂDEREA PRESIUNII BAROMETRICE 
CU ALTITUDINEA 


PB 1 

Altitudine (mm Hg) | Pes a. 
0 760 149 
610 707 138 
1 220 656 127 
2 440 564 108 
3 660 483 91 
4 880 412 76 
-5 490 379 69 
6 100 349 63 
9 760 206 33 
12 200 141 20 
15 250 87 8 
19 215 47 0 


1 În aerul traheal, Plo. = 0,2 093 x (760—47); în care: 
47 mm Hg = PH,O 


în aerul traheal), valoare la care apar 
semne de hipoxemie. Altitudinea de 
6 100 m este „plafonul“ respirației in 
aer atmosferic, iar dacă se respiră 0, 
pur plafonul urcă la 12200 m. 

Procesul de adaptare a funcţiei res- 
piratorii la altitudine diferă după cum 
este vorba de o trecere bruscă de la 
nivelul mării la înălțimi de peste 
3 000 m, ori de locuitori care trăiesc de 
generaţii în astfel de condiţii. 

Dacă presiunea parţială a O, in 
aerul inspirat de un subiect normal 
scade brusc, ventilatia/minut crește 
şi presiunea parţială a CO, în aerul al- 
veolar şi în sîngele arterial diminuă. 
Acest răspuns ventilator la hipoxie este 
mediat de chemoreceptorii carotidieni 
şi aortici, revenirea la valoarea obiş- 
nuită a Plo, fiind urmată de revenirea 
la valorile iniţiale ale ventilaţiei/mi- 
nut, Paco, şi Pacos. Subiectul care este 
adus repede la o înălțime mare reactio- 
nează din primul moment în același 
mod dar, dacă şederea la altitudine se 
prelungeşte, după 5—40 zile se obser- 
vă o nouă creştere a ventilatiei/minut 
cu scădere consecutivă a Paco, Admi- 
nistrind acum aer atmosferio cu ace- 
eagi Plo, ca la nivelul mării, ventila- 
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tia/minut și Poos nu mai revin la 
valorile observate la presiunea baro- 
metrică de 760 mm Hg (2). 
Răspunsul ventilator al subiecților 
care sînt aduşi rapid de la nivelul mării 
la mari altitudini poate fi explicat in 
modul următor: expunerea la hipoxia 
de altitudine provoacă la început sti- 
mularea chemoreceptorilor periferici 
avind drept consecinţă creşterea venti- 
latiei/minut şi scăderea Pco, în sîngele 
arterial și în lichidul cefalo-rahidian, 
consecutiv crescind pH in LCR. Alca- 
loza respiratorie din vecinătatea che- 
moreceptorilor centrali inhibă acum 
hiperventilatia indusă de periferie dar, 
în acelaşi timp, creşterea pH în LCR 
stimulează deplasarea bicarbonatilor 
din LCR in singe, astfel încît, în dacurs 
de 5—10 zile, pH LCR revine la va- 
loarea observată la nivelul mării. Prin 
aceasta, inhibitia chemoreceptorilor pe- 
riferici încetează si ventilatia/minut 
crește datorită stimulării acestora de 
către valoarea redusă a Plo. Regla- 
rea pH lichidului cefalorahidian se rea- 
lizează cu prețul spolierii acestuia de 
bicarbonat, iar diminuarea cantitativă 
a principalului sistem tampon face ca 
la orice nouă creştere a Pco, să se pro- 
ducă o variaţie amplă a pH in LCR și, 
ca un corolar, o nouă creștere apracia- 
bilă a ventilatiei/minut. Dacă după 
aproximativ 10 zile de şedere la mare 
altitudine, se administrează subiectu- 
lui aer cu Plo, crescută, ventilatia/mi- 
nut nu mai scade la valoarea de la 
nivelul mării, deoarece creşterea Pco, 
în singe şi în LCR, provocată de mări- 
rea Plo,, survine in condiţiile unei 
concentraţii diminuate a bicarbonati- 
lor în LCR şi rezultatul este anularea 
tendinței la micgorare a ventilatiei/mi- 
nut. Aga dar, aclimatizarea locuitorilor 
de la ges la altitudini mari este rezul- 
tatul jocului combinat al stimulării 
chemoreceptorilor centrali gi al celor 
periferici, 
Spre deosebire de indivizii expuși 
la scăderi rapide ale Plo,, locuitorii 


platourilor înalte din Anzi (4000 m) și 
gerpasii din Himalaia, adaptati de ge- 
neraţii la Plo, scăzute, prezintă o ven- 
tilatie/minut mai puţin crescută, o pre- 
siune parţială de CO, mai mare și o 
presiune parțială de O, mai mică in 
singele arterial (1,3). Răspunsul ven- 
tilator al locuitorilor născuţi la mari 
altitudini este caracterizat prin sensi- 
bilitate foarte diminuată la hipoxie, ad- 
ministrarea de amestecuri gazoase cu 
Plo, scăzută determinind creşteri dis- 
proportionat de mici ale ventilatiei/ 
minut comparativ cu creşterea obser- 
vată la locuitorii de la şes (2). Se pare 
că această „insensibilitate“ la hipoxie 
este permanentă, fiind cistigata în ur- 
ma expunerii la Plo scăzută în primii 
2 ani de viaţă. Locuitorii platourilor 
înalte rămin insensibili la hipoxie, chiar 

dacă trăiesc mai multi ani la ses, com- 

portarea lor semanind din acest punct 

de vedere, cu aceea a bolnavilor cu te- 

tralogie Fallot, care sînt insensibili la 

hipoxie şi rămin astfel ani de zile după 

cura radicală a defectului cardiac. Sen- 

sibilitatea la CO, a locuitorilor la mari 

înălțimi este de asemenea considerabil 

mai redusă decit a celor care trăiesc 

la şes. 

Mai multe adaptări fiziologice tind 
să combată scăderaa Plo, şi să acopere 
nevoia de 0,(4). Locuitorii de la mari 
altitudini se adaptează la Plo, redusă 
din aerul atmosferic prin creşterea nu- 
mărului de eritrocite din circulaţie. În 
decurs de citeva luni, la oamenii sta- 
biliti la altitudine, se produce o poli- 
citemie absolută cu uşoară creştere a 
hematocritului (volumul eritrocitelor 
creşte, cel plasmatic diminuă uşor) şi 
cu mărirea concentraţiei hemoglobinei 
în singe. La locuitorii născuţi la înăl- 
timi, la care Plo, este de 80 mm Hg, 
concentraţia hemoglobinei atinge 20 g 
la 100 ml singe și, oa urmare, conţinu- 
tul în O, al singelui arterial este egal 
ou cel al locuitorilor de la nivelul mării. 

Altă ajustare fiziologică este depla- 
sarea curbei de disociere a oxigenului 
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în jos şi către dreapta, rezultind o mai 
bună eliberare a O, la ţesuturi. Depla- 
sarea la dreapta a curbei reprezintă o 
scădere a afinităţii hemoglobinei pen- 
tru O, și se realizează prin creșterea 
conţinutului eritrocitar de 2,3-difos- 
foglicerat. Modificări asemănătoare se 
produc și în bolile congenitale cardiace 
cianotice. 

Locuitorii de la șes care trec brusc 
la altitudini mari prezintă tahicardie 
şi creşterea debitului cardiac, dar aces- 
te modificări nu durează decit citeva 
zile. Totuşi, debitul cardiac la efort 
muscular este semnificativ mai mic 
atit la rezidenții, cit si la vizitatorii 
sosiți de curind la mari altitudini. Al- 
titudinea limitează capacitatea de 
adaptare a circulaţiei la efort: debitul 
cardiac maxim pe care îl pot realiza 
băștinașii sau locuitorii de la şes veniţi 
la mari altitudini nu poate egala valo- 
rile obţinute la locuitorii de la şes, la 
nivelul mării (5). 

Presiunea arterială pulmonară me- 
die la locuitorii născuţi la mari alti- 
tudini, precum și la cei care locuiesc 
temporar la altitudine, pare să crească 
potrivit unei funcţii parabolice, pe mă- 
sură ce presiunea barometrică scade. 
Presiunea arterială pulmonară tinde 
să crească suplimentar şi brusc la 
efort muscular (presiunea sistolică poa- 
te creşte de la 25 la 100 mm Hg) și 
la accentuarea hipoxiei (4, 6). Cauza 
hipertensiunii arteriale pulmonare este 
foarte probabil aceeași la mari altitu- 
dini, ca și la ses cînd se inspiră ames- 
tecuri gazoase hipoxice și anume con- 
strictia arterelor și arteriolelor, cu 
creșterea consecutivă a rezistenţei vas- 
culare pulmonare. Faptul că la inha- 
lare de O, presiunea scade, dar nu 
atinge valoarea normală la nivelul mă- 
rii, se datorește probabil hipertrofiei 
musculaturii netede din tunica medie 
a vaselor, care poate explica compo- 
nenta fixă a rezistenței vasculare pul- 
monare. Hipertensiunea arterială pul- 
monară, ca de altfel gi hipertrofia tuni- 


cli medii a arterelor și arteriolelor, sint 
reversibile: ambele involuează dacă oa- 
menii respectivi se mută la șes. 
Capacitatea pulmonară totală este 
crescută la locuitorii platourilor andine, 
datorită măririi volumului rezidual, 
în timp ce capacitatea vitală are valori 
normale. Componenta capacităţii de 
difuziune a plăminilor, care depinde de 
proprietăţile membranei alveolo-capi- 
lare (DM), crește la locuitorii născuţi 
la mari altitudini. Aceasta este de ase- 
menea o adaptare la condiţiile defa- 
vorabile de schimb gazos în plămini, 
unde Plo, scăzută și timpul de tranzit 
al singelui prin capilarele pulmonare, 
mult mai scurt decit se observă în 
mod normal la efortul muscular, tind 
să reducă foarte mult capacitatea de 
adaptare la efort. Capacitatea de lucru 
a locuitorilor de la mari înălțimi — in- 
ferioară celei atinse la nivelul mării — 
este superpozabilă cu aceea a locuito- 
rilor de la şes adaptati la altitudine, 
fapt surprinzător, pentru că se ştie că 
băştinaşii platourilor înalte ventileaza 
mai putin şi au o Pao, inferioară locu- 
itorilor de la șes. Ei pot realiza totuși 
un consum maxim de O, comparabil 
cu cel al atletilor bine antrenați la ses 
şi aclimatizati complet la altitudine, 
datorită conţinutului mai mare de he- 
moglobină al singelui circulant (se 
transportă un volum mai mare de O, 
la ţesuturi), dar probabil și datorită 
faptului că în țesuturile lor capilarele 
sint mai numeroase si deci mai apro- 
piate între ele, ceea ce face ca în spa- 
tiile intercapilare presiunea parţială 
medie a O, să fie mai mare. 
Incapacitatea de adaptare rapidă la 
altitudine poate da naștere bolii acute 
a înălțimilor (3), generată de o combi- 
nație a efectelor hipoxiei cu cele ale 
alcalozei respiratorii, la care se adaugă 
retentia de lichid. Simptomele obis- 
nuite ale acestei boli sint insomnia, 
cefaleea, greata, vărsăturile, dispneea 
gi stările letargice. O altă manifestare 
clinică a aceleiași incapacităţi de adap- 


tare este edemul pulmonar de altitu- 
dine, asemănător clinic cu cel din insufi- 
cienta ventriculară stingă şi avind pro- 
babil drept cauză creşterea presiunii hi- 
drostatice în vasele mici pulmonare, la 
rindul ei, datorată creșterii excesive a 
presiunii arteriale pulmonare și diferenţei 
mari faţă de presiunea venoasă pulmona- 
ră. Boala cronică a înălțimilor (boala 
Monge) — spre deosebire de preceden- 
tele — afectează pe cei care locuiesc 
de multă vreme la altitudine și este 
caracterizată prin diminuare progre- 
sivă a capacităţii de efort fizic și a 
activităţii mintale; bolnavul este dis- 
pneic, devine cianotie şi pletoric. Hiper- 
tensiunea arterială pulmonară este tot- 
deauna considerabilă, iar hipoxemia și 
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— New 


fiziopatologia 
respirației 


INSUFICIENTA RESPIRATORIE 


Definiţie 


Respirația a fost definită în prima 
parte a acestui volum, în sens larg, 
drept procesul care asigură aportul con- 
tinuu de O, din mediul înconjurător 
la nivelul mitocondriilor celulare (unde 
îşi au sediul enzimele oxidoreductoare 
care catalizează reacţiile dintre O, mo- 
lecular şi produsii finali ai oxidării 
anaerobe) si eliminarea în mediul am- 
biant a CO,, produs în celule de reac- 
tiile O, cu metabolitii energetici. 

Diferite condiții patologice pot tul- 
bura desfăşurarea normală a acestui 
proces, avînd drept consecință faptul 
că la nivelul mitocondriilor cantitatea 
de O, care ajunge este insuficientă 
pentru a acoperi nevoile metabolismu- 
lui intermediar, iar CO, — produs al 
oxidărilor celulare — nu este eliminat 
in mod adecvat. Perturbarea procesů- 
lui continuu de schimb! gazos între 
mediul înconjurător şi interiorul celu- 
lelor organismului poartă numele. de 
insuficienţă respiratorie şi, teoretic, tre- 
buie să se obiectivizeze prin scăderea 
Po, și creşterea Pco, la nivelul mitocon- 
driilor. 

Potrivit unor indicii este foarte pro- 
babil ca Po, intracelulară să fie joasă 
chiar în condiţii normale (probabil de 
ordinul a 10 mm Hg). Valoarea mică 
a Po, intracelulară nu afectează uti- 
lizarea O, de către celule, cit timp nu 
coboară sub o anumită limită denumită 
Po, critică și reprezentind valoarea Po, 
la care începe să scadă utilizarea celu- 


lari a oxigenului. Po, critică diferă 
însă de la un ţesut la altul, la subiec- 
tul normal — cu Pao, menţinută în 
jurul a 100 mm Hg —, mitocondriile 
anumitor celule fiind încă active la 
Po, mai mică de 1 mm Hg. Cu toate 
că tehnica determinării Po, intracelu- 
lare, cu ajutorul microelectrozilor, nu a 
atins încă gradul de fiabilitate necesar, 
unele date sugerează că este puţin 
probabil — de altfel nici nu este nece- 
sar — ca toate mitocondriile să fie 
menținute in orice moment la un nivel 
metabolic optim. În consecinţă, chiar 
dacă am dispune de metode de deter- 
minare adecvate, Po, şi Peco, mitocon- 
driale tot nu ar putea fi utilizate drept 
criterii de definire a insuficientei res- 
piratorii în condiţiile clinice, datorită 
variațiilor mari ale valorilor lor de la 
un teritoriu la altul. 

Aportul insuficient de O, intracelu- 
lar — cunoscut în fiziologia clasică sub 
denumirea de anoxie, mai corect hipo- 
xie —, poate îi provocat de unul din- 
tre următoarele mecanisme, sau de 
asocierea mai multora dintre ele: 

1) scăderea Po, în sîngele arterial 


„sistemic — hipoxia hipozică — ce poate 


fi generată de: i 

— diminuarea Po, în aerul inspirat 
datorită scăderii presiunii barometrice 
(altitudine mare) ori diminuării con- 
centratiei fractionate a O, în amestecul 
gazos inspirat (vicierea cu gaze străine 
a aerului atmosferic); 


„— perturbarea schimbului gazos 
dintre mediul ambiant gi sîngele din 
capilarele pulmonare — tulburarea mo- 
mentului pulmonar al schimbului ga- 
zos —, care poate surveni într-o varie- 
tate de boli ce alterează funcţia apara- 
tului respirator (boli ale căilor aerifere 
superioare, boli bronho-pulmonare, boli 
ale musculaturii ventilatorii, deprima- 
rea centrilor nervoși etc.); 

— contaminarea singelui arterial 
trimis să irige țesuturile cu singe venos, 
datorită existenţei unor comunicări 
anormale directe între inima dreaptă 
şi cea stingă (boli congenitale ale ini- 
mii cu şunt dreapta-stinga) sau a unor 
şunturi intrapulmonare (anevrism ar- 
terio-venos intrapulmonar), care per- 
mit singelui venos amestecat, expulzat 
de ventriculul drept, să ajungă in ve- 
nele pulmonare, scurtcircuitind alveo- 
lele ventilate; 

2) diminuarea concentraţiei hemo- 
globinei în singele circulant, avind 
drept consecință scăderea proportio- 
nală a conţinutului singelui în O, — 
hipoxia anemică — (pentru fiecare 
gram de hemoglobină în minus, con- 
ţinutul în O, diminuă cu 1,33 volume 
la 100 ml sînge). În anemiile de diverse 
cauze este vorba de scăderea absolută 
a concentraţiei hemoglobinei sanguine, 
iar alteori este redusă doar cantitatea 
de hemoglobină disponibilă pentru a 
fixa O,, prin faptul că o cantitate mai 
mult sau mai puţin importantă de pig- 
ment a fost făcută inutilizabilă prin 
combinarea cu CO sau alte substanţe 
(la marii fumători formarea de carbo- 
xihemoglobină reduce cu 10% cantita- 
tea de hemoglobină disponibilă pentru 
02); 

3) incetinirea circulației periferice 
determină hipoxia de staz, in care 
încărcarea, cu O, a singelui este norma- 
14, dar o bună parte din oxigenul trans- 


portat la țesuturi este eliberat la pre- 
siune mică, pentru că singele intirzie 
mai mult decit normal în capilarele 
tisulare; hipoxia de stază poate fi 
globală (scăderea debitului cardiac) sau 
locală (inflamație); 

4) incapacitatea celulelor de a uti- 
liza O, determină hipoxia histotoxicd 
(intoxicatia cu alcool sau cu droguri 
de tipul LSD), caracterizată prin fap- 
tul că sîngele venos revine la plămini 
cu un conținut de O, ridicat. 

Pao, și Sao, sint anormale numai 
în hipoxia hipoxică, în timp ce în 
toate celelalte forme de hipoxie obiec- 
tivizarea anomaliei — insuficiența 
aportului de O, în interiorul celulei cu 
scăderea Po, la nivelul mitocondriilor 
— nu este posibilă în clinică; de ase- 
menea, obiectivizarea eliminării de- 
fectuoase a CO,, care ar trebui să se 
reflecte în creșterea Pco, intracelular, 
este posibilă numai în forma pulmona- 
ră a hipercapniei. 

Spre deosebire de Po, şi Pco, mito- 
condriale, presiunile parţiale ale O, si 
CO, in singele arterial sistemic (Pao, 
şi, respectiv, Paco.) pot fi determinate 
cu precizie satistăcătoare, tehnica de 


Tucru, destul de simplă, permitind ca 


aceste măsurători să devină examene 
de rutină. Valorile Pao, si Paco re- 
flectă însă doar modul in care se des- 
făşoară schimbul gazos între mediul 
ambiant şi sîngele care pertuzează plă- 
minii, evaluind, deci, numai procesul 
respirației pulmonare (convectia aeru- 
lui atmosferic la si de la spaţiile alveo- 
lare și difuziunea O, şi CO, prin mem- 
brana alveolo-capilară), dar nu infor- 
mează despre modul în care are loc 
transportul gazelor între plămini şi 
ţesuturi şi difuziunea lor în celule şi nu 
relevă decit probabilitatea unei utili- 
zări insuficiente a O, la nivel celular 
(cînd Pao, coboară sub 50 mm Hg sau 
6,66 kPa). 


Insuficienta pulmonară 


Insuficienta respiratorie, definită de 
anomaliile concentraţiei gazelor în sin- 
gele arterial sistemic, semnalează. deci 
numai funcționarea anormală a unei 
parti din lanţul de mecanisme care 
aduc O, în reacţie cu metabolitii rezul- 
taţi din procesul oxidării anaerobe. 
S-a convenit să se denumească insufi- 
cienta respiratorie de origine pulmona- 
ră, ori — mai simplu — insuficiență 
pulmonară, scăderea Pao,, asociată 
eventual cu creşterea Paco, instalată 
consecutiv alterării schimburilor ga- 
zoase intrapulmonare. Se consideră că 
Pao, este scăzută, dacă valoarea măsu- 
rată este mai mică cu dublul abaterii 
standard (aproximativ 10 mm Hg) decit 
valoarea medie ideală corespunzătoare 
vîrstei bolnavului; datorită faptului 
că Pao, variază în mod normal cu 
virsta, se vorbește de insuficienţă pul- 
monară cînd Pao, coboară sub 90 mm 
Hg (12 kPa) la subiecţi de 20 ani, 
dar numai cînd este mai mică de 73 mm 
Hg (9,7 kPa) la subiecţi de 60 ani. 

Scăderea Pao, sub limita inferioară 
a variațiilor observate la indivizi sănă- 
toși, respirind aer atmosferic la presiu- 
nea barometrică de la nivelul mării 
(760 mm Hg), poartă numele de hipo- 
aie arterială (hipoxemie). Variatiile 
normale ale Paco,, în aceleaşi condiţii 
de respiraţie, se înscriu între 35—45 
mm Hg (4,7—6,0 kPa). Creşterea Paco, 
peste limita superioară observată la 
subiecţi sănătoși, aflaţi în repaus mus- 
cular și respirind aer atmosferic la pre- 
siunea barometrică de 760 mm Hg, 
este denumită hipercapnie, iar scăderea 
Paco, sub limita inferioară a variațiilor 
normale, observată în aceleași condiţii, 
poartă numele de hipocapnie. 

Unii autori consideră că insulicien- 
fa pulmonară este prezentă numai 
cind Pao, coboară sub 60 mm Hg 
(8kPa),iar Paco, capătă semnificaţie pa- 
tologică numai dacă depăşeşte 49 mm 
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Hg (6,6 kPa), la bolnavi care respiră 
aer atmosferic. Aceste criterii nu sint 
însă folosite decit în scop operaţional 
pentru a detecta bolnavii care necesită 
tratament prin mijloacele specifice de 
combatere a insuficientei respiratorii. 
Încercarea de a defini insuficiența 
pulmonară luînd drept criteriu prezen- 
ta dispneei expune la erori de diagnos- 
tic si de atitudine terapeutică. Senza- 
tia de greutate în respiraţie nu reflectă 
în mod neapărat un schimb gazos per- 
turbat şi nu rareori, gazele sanguine 
sînt în concentraţii normale în cursul 
crizei de dispnee paroxistică la astma- 
tici tineri; de asemenea, nu poate fi 
considerat în insuficiență respiratorie 
un subiect neantrenat la efort fizic 
care respiră greu după ce a urcat mai 
repede 4 etaje. Dispneea traduce în 
astfel de cazuri creşterea excesivă a 
lucrului mecanic ventilator, dar în 
unele ipostaze acesta nu este decit 
preţul cu care se asigură un schimb 
gazos eficient. Diagnosticul insuficien- 
tei respiratorii nu se poate dispensa de 
determinarea gazelor sanguine. 


Clasificarea 
insuficienţei pulmonare 


Insuficienta pulmonară poate îm- 
brăca două forme, după cum pertur- 
barea schimbului gazos pulmonar de- 
termină numai scăderea Pao, sau tul- 
bură concomitent atît Pads, cît şi Pacds. 

Se descriu așa dar două tipuri de 
insuficienţă pulmonară: 

1) insuficiența pulmonară parțială, 
caracterizată prin hipoxie sanguină 
însoţită de normocapnie (Paco, in lì- 
mite normale) sau de hipocapnie, si 

2) insuficiența pulmonară globală, în 
care există atit hipoxie, oft şi hiper- 
capnie, 


Potrivit nivelului metabolic general 
al organismului la care este perturbat 
sohimbul gazos pulmonar se disting: 

— iau olari pulmonară manifestă 
Sau patentă, în care hipoxia, asociată 
sau nu hiperoapniei, este prezentă in 
condiţii de repaus muscular și 

— insuficiența pulmonară latentă, in 
care hipoxia arterială apare numai în 
cursul efortului fizic. În acest caz tre- 
buie menţionată puterea efortului la 
care Pao, coboară sub limita normală. 

Insuficienţa manifestă poate fi com- 
pensală, situaţie în care hipoxemia și 
hipercapnia găsite în repaus se menţin 
aproximativ la același nivel în cursul 
eforturilor musculare moderate şi sint 
regăsite la determinări repetate in 
timp, semnalind că schimburile gazoase 
şi-au găsit un nou echilibru, dar la 
valori anormale ale Pao, si Paco,, sau 
poate fi decompensată atunci cînd alte- 
rarea Pao, și a Paco, este progresivă 
și rapidă. 

Insuficienta latentă este clasificată 
în raport cu intensitatea efortului mus- 
cular la care apare hipoxemia (inso- 
țită sau nu de hipercapnie) in: 

— discretă, cînd anomaliile gazana- 
litice apar la puterea de 100 w.s.+, la 
care un adult normal, chiar neantrenat 
la efort fizic, se adaptează fără modi- 
ficări ale gazelor sanguine; 

— medie, cind scăderea Pao, şi, even- 
tual, creșterea Paco, apar la eforturi 
de putere cuprinsă între 100 şi 50 w.s7; 

— severă, cînd hipoxemia, deseori 
asociată cu hipercapnie, apare la efor- 
turi musculare mai slabe de 50 w.s7. 


Mecanismele de producere 
a insuficienţei pulmonare 


Hipoxemia arterială sistemică poate 
fi provocată de scăderea presiunii par- 
tiale a O, în aerul inspirat, cum se in- 
timplă cînd conţinutul de O, al aces- 


tuia scade sub 20,93%, sau cind pre- 
siunea atmosferică este joasă (altitu- 
dine), dar aceste condiţii reprezintă 
eventualități rare. De cele mai multe 
ori hipoxemia arterială este consecința 
unor variate afecţiuni pulmonare în 
care sint alterate schimburile gazoase 
dintre aerul atmosferic și singele din 
capilarele pulmonare printr-unul, sau 
prin asocierea mai multora, din urmă- 
toarele mecanisme (6): 

A. inegalitate a raporturilor ventila- 
tie-perfuzie (V/Q) în unităţile functio- 
nale ale plaminilor, 

B. hipoventilatie alveolara, 

C. tulburări de difuziune, 

D. scurtcircuit (sunt) anatomic 
dreapta-stinga. 

Importanţa acestor patru mecanis- 
me în geneza insuficientei pulmonare 
este departe de a fi egală. În marea 
majoritate a bolilor pulmonare, insu- 
ficienta pulmonară este provocată pre- 
dominant — uneori chiar exclusiv — 
de inegalitatea raporturilor V/Q, în 
timp ce rolul tulburărilor de difuziune 
în determinarea hipoxiei sanguine este 
foarte probabil de importanţă secun- 
dară, iar pentru unii autori de-a drep- 
tul nul. 


Inegalitatea raporturilor 
ventilatie-perfuzie în unitățile 
fuctionale pulmonare 


Pl&minii sînt alcătuiți dintr-un mare 
număr de unităţi, în care se desfăşoară 
schimbul gazos între aerul alveolar şi 
singele venos amestecat care perfu- 
zează capilarele pulmonare. 

În capitolul „Distribuţia ventilatiei 
şi a periuziei“ s-a subliniat că menti- 
nerea presiunilor parțiale ale gazelor 
respiratorii la valori normale şi con- 
stante în singele arterial sistemice im- 
plică nu numai „aprovizionarea“ tutu- 
ror unităților cu un amesteo gazos 


avind aceeaşi compoziţie (aer atmosferic 
inspirat) şi cu singe venos amestecat 
cu concentraţii practic identice de O, 
şi COs, dar, mai ales, distribuirea celor 
două fluide într-o proporţie optimă şi 
identică tuturor” celor aproximativ 
300 milioane de alveole. 

Într-un plămîn ideal, fiecare alveolă 
ar trebui să primească aer inspirat în 
concordanță cu volumul ei, capilarele 
ei ar trebui să fie perfuzate în aceeași 
proporţie de debitul sanguin, iar rapor- 
tul dintre ventilatia alveolară si perfu- 
zia capilară ar trebui să fie identic în 
toate unităţile de schimb gazos și, 
deci, egal cu raportul V/Q al intregului 
organ. Valoarea optimă a raportului 
ventilatie-perfuzie este de 0,8, la 
această valoare ventilatia fiind astfel 
adaptată perfuziei încît arterializarea 
singelui venos amestecat care irigă 
patul capilar pulmonar este completă 
(hemoglobina este saturată cu O, şi 
excesul de CO, este eliminat), iar 
transferul gazos este efectuat la modul 
economic ideal, în sensul că alveolele 
nu primesc mai mult aer inspirat decit 
este necesar pentru a arterializa sîngele 


. şi capilarele nu sînt perfuzate cu mai 


mult singe decit poate fi arterializat 
de ventilatia alveolară. 

Dar nici la subiectul normal nu se 
găsesc raporturi V/Q optime și egale 
în toate alveolele, pentru că acţiunea 
gravitaţiei asupra plăminilor face ca 
aerul inspirat si, mai ales, sîngele venos 
să fie repartizate preferenţial teritorii- 
lor declive (a se vedea capitolul ,,Cir- 
culatia pulmonară“). În consecinţă, in 
plăminii subiectului normal raportul 
V/Q prezintă in ortostatism o gamă 
foarte largă de valori, fiind supraunitar 
la virfuri și sub cifra ideală la baze. 
Inegalitatea raporturilor VI în diferi- 
tele unități funcţionale ale plăminilor 
se repercută asupra presiunilor parţiale 
ale gazelor din sîngele arterial sistemic, 
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19 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


„La subiectul normal, deși ventilatia 
şi perfuzia sint distribuite neuniform, 
efectele asupra Pao, sint minime: di- 
minuarea Pao,, datorită neuniformi- 
tatii raporturilor V/Q, fiind doar de 
aproximativ 4 mm Hg. Interventia 
mecanismelor de corectare locală a 
neconcordantelor dintre. ventilaţie gi 
perfuzie (vasoconstrictie in teritoriile 
hipoventilate și bronhoconstrictie in 
teritoriile hipoperfuzate), explică efec- 
tul redus al neuniformitatii raporturilor 


V/Q asupra tensiunii O, in singele care 
părăseşte plaminii (vezi pag. 122). 

Instalarea insuficientei pulmonare 
prin inegalitatea raporturilor V/Q im- 
plică perturbări de distribuţie a aerului 
inspirat si a singelui în unităţile func- 
tionale pulmonare mult mai marcate 
decit cele provocate de efectele gravita- 
tiei si, totodată, stinjenirea, dacă nu 
chiar abolirea, mecanismelor de corec- 
tare locală a valorii raportului V/Q. 

Inegalitatea raporturilor ventilatie- 
perfuzie în plămini ia naștere prin dis- 
tributia neuniformă a ventilatiei, a 
perfuziei sau, de cele mai multe ori, a 
ambelor. 


Distribuţia neuniformă 
a aerului inspirat 


Distribuţia neuniformă a aerului ìn- 
spirat joacă rolul predominant în bolile 
pulmonare, fiind consecința expansiu- 
nii neuniforme a numărului mare de 
unităţi de schimb gazos din care este 
constituit plămiînul. 

La subiectul normal, principala cau- 
ză de neuniformitate a ventilaţiei este 
gradientul vertical de presiune pleu- 
rală: datorită gravitaţiei, în poziţia or- 
tostatică, depresiunea pleurală este 
mai mare la apex decit la baza plămi- 
nilor. Consecința acestui fapt este că 
pentru o aceeaşi variaţie de presiune 
plourală expansiunea unităților morfo- 
funofionale pulmonare diferă in funopie 
de nivelul la care sint situate: mai 


redusă în regiunile superioare ale plă- 
minului, mai amplă în cele inferioare. 
Ca urmare, aerul inspirat este distri- 
buit, în raport. cu volumul unităţilor, 
în proporție mai mare la baze decit la 
virfuri. 

In conditii patologice, in primul rind 
in bronhopneumopatiile cronice difuze, 
distribuţia aerului inspirat prezintă 
perturbări severe, datorate nu simplei 
amplificări a procesului care provoacă 
neuniformitatea fiziologică a ventila- 
tiel, ci unui proces profund diferit 
atit prin mecanismul de producere, 
cit şi prin topografia sa anarhică. La 
acești bolnavi structura plaminului 
poate fi modificată prin leziuni situate 
în parenchim, în căile aerifere sau în 
ambele. Leziunile sînt în general mul- 
tiple şi, fapt deosebit de important 
pentru instalarea unei ventilatii ne- 
uniforme, ele nu afectează în mod egal 
toate teritoriile pulmonare și chiar în 
acelaşi teritoriu unităţile morfo-functi- 
onale normale se învecinează cu unităţi 
mai mult ori mai puţin remaniate, de 
regulă fără vreo sistematizare. Rezultă 
că plaminii apar alcătuiți dintr-o popu- 
latie de unităţi morfo-functionale ale 
căror proprietăţi structurale nu sint 
identice şi care — în consecință — nu 
se comportă în același mod din punctul 
de vedere al mecanicii pulmonare. Con- 
ceptul elaborat și experimentat pe mo- 
dele de Otis şi colab. (5) explică în 
mod satisfăcător — cel puţin, pentru 
stadiul actual al cunoștințelor — com- 
portarea plaminului cu astfel de rema- 
nieri structurale și relaţia dintre alte- 
rarea proprietăţilor mecanice și distri- 
butia ventilatiei. Autorii citați consi- 
deră plăminii drept un sistem alcătuit 
dintr-o populaţie de unităţi dispuse în 
paralel (adică toate comunicind cu o 
cale comună), fiecare unitate fiind con- 
stituită dintr-un tub care se deschide 
într-un conținător, întregul sistem fiind 
ventilat cu ajutorul unei pompe. Folo- 
sind metodele de studiu ce se aplică la 
circuitele electrice, Otis gi colab, au 
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„monar. 


arătat că debitul de aer furnizat de 
pompă se distribuie uniform tuturor 
unităţilor numai dacă produsul dintre 
R (rezistența pe care o opune tubul la 
trecerea unui flux de aer) şi C (compli- 
anta contindtorului) are aceeași va- 
loare in fiecare dintre ele. Ei numesc 
acest produs constaniă mecanică de 
timp a plăminilor, prin analogie cu con- 
stanta electrică de timp a circuitului 
electric constituit dintr-un rezistor și 
un condensator, dispuse în serie. 

Constanta mecanică de timp se mă- 
reşte prin creşterea rezistenţei opusă 
fluxului de aer de calea aeriferă a uni- 
tatii (R) sau prin creşterea compliantei 
pereţilor alveolari (C) și diminuă prin 
scăderea C sau R. 

Creşterea R se datorește îngustării 
conductelor aerifere şi este cauza prin- 
cipală a tulburărilor funcţionale pulmo- 
nare prezente in bronşita cronică ob- 
structivă si în astmul bronsic, iar cres- 
terea C se intilneste in emfizemul pul- 
Ambele modificări determina 
prelungirea timpului necesar ca unita- 
tea afectată să se umple în inspiraţie 
şi să se golească în expiratie si, de 
aceea, unităţile cu constantă de timp 
crescută se expansionează mai putin 
(din lipsa de timp) decit cele cu un 
produs CXR normal. 

Diminuarea R nu joacă vreun rol 
în practică şi nu prezintă decit un 
interes teoretic, iar diminuarea C se 
întilneşte in îngroșări pleurale şi în 
procese fibroase parenchimatoare, ca 
de exemplu în fibroza interstitiala. 
Unităţile pulmonare cu complianta di- 
minuată, deci cu constantă mecanică 
de timp micşorată, se expansioneaza 
mai puţin decit normal, dar se umplu 
şi se golesc rapid în cursul ciclului ven- 
tilator. De aceea, cind numărul acestor 
unităţi crește, capacitatea vitală di- 
minuă, dar se măreşte fracțiunea din 
CV care poate fi expirată în prima 
secundă (creşte raportul VEMS X` 
100/CV). Unităţile cu constantă meca- 
nică de timp miosorata nu modifica 


semnificativ testele cu ajutorul cărora 
se evaluează uniformitatea distribuţiei 
ventilației si, de aceea, rolul lor in 
geneza tulburărilor de distribuţie este 
trecut cu vederea. 

Variaţiile constantei mecanice de 
timp în plăminii patologici reprezintă 
principala cauză a inegalitatii raportu- 
rilor de expansiune a unităţilor func- 
tionale. Gradientul vertical de presiu- 
ne pleurală — factorul principal al ne- 
uniformitatii observate la normali — nu 
mai pare să joace vreun rol important 
în condiţii patologice, deoarece studiul 
distribuţiei intrapulmonare a unui gaz 
radioactiv la bolnavii cu bronhopneu- 


mopatie obstructivă cronică (BPOC) a . 


relevat o repartiție anarhică, fara posi- 
bilitatea de a mai recunoaşte variaţii 
de distribuţie pe verticală. 

Consecințele inegalitatii constantelor 
mecanice de timp ale unităţilor functio- 
nale din plăminii patologici sint, pe de 
o parte, expansiunea neuniformă a spa- 
țiilor alveolare în inspiraţie (raporturi 
de expansiune inegale) şi, pe de alta, 
apariția „aerului pendulant“. Ambele 
mecanisme dau naștere distribuţiei ne- 
uniforme a ventilatiei în plămini. 

„Aerul pendulant“ se produce pen- 
tru că unităţile cu R crescută se golesc 
mai lent decit cele cu R normală, ast- 
fel că aerul continuă să fie expulzat; 
din primele și după ce unităţile cu R 
normală au început să inspire. Ca ur- 
mare, o parte din aerul expirat din uni- 
tatile cu R ridicată este inspirat de cele 
cu rezistenţă joasă, această „pendulare“ 
a aerului fiind în detrimentul reimpros- 
pătării amestecului gazos alveolar al 
unităților cu R normală, care la înce- 
putul inspiraţiei primesc aer sărăcit în 
O; și îmbogăţit în CO,. Rezultatul va 
fi diminuarea PAo, și creșterea PACO, 
în aceste teritorii și, în ultimă instanţă, 
diminuarea transferului gazos la nive- 
lul lor, 

Inegalitatea constantelor mecanice 
de timp în plăminii patologici are drept 
efect scăderea compliantei pulmonare 
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măsurată in cursul unui ciclu ventila- 
tor (complianta dinamică), comparativ 
cu valoarea obţinută în condiţii de 
flux nul sau aproape nul (complianta 
statică), precum gi scăderea compliantei 
dinamice pe măsură ce crește frecvența 
ventilaţiei. Fenomenul, cunoscut ca va- 
riaţia compliantei pulmonare in func- 
tie de frecvenţa ventilatiei sau, mai 
simplu, „dependența compliantei de 
frecvență“, este interpretat ca reduce- 
rea progresivă a numărului unităților 
funcţionale ventilate pe măsură ce 
crește frecvenţa respiratiilor, datorită 
distribuţiei preferentiale a aerului în 
unităţile cu constante de timp normale 
şi suprimării sau diminuării ventilatiei 
în unităţile cu constantă de timp 
crescută. 

Plăminii cu constante mecanice de 
timp inegale prezintă valori ale compli- 
antei dinamice inferioare celor statice, 
pentru că în cursul ventilatiei spontane 
aerul nu pătrunde sau pătrunde doar 
în cantitate mică în unităţile cu con- 
stante de timp crescute; dimpotrivă, 
cind variaţia volumului pulmonar de- 
curge lent, aerul pătrunde și în aceste 
teritorii. În condiţia dinamică, un vo- 
lum dat de aer este distribuit așa dar 
unui număr mai mic de unităţi func- 
tionale şi, ca urmare, acestea se expan- 
sionează mai mult, ceea ce determină 
variaţii mai ample ale presiunii pleurale 
decit în condiţia statică. Raportul 
AV/AP (complianta) diminuă prin cres- 
terea numitorului. 

Dependenta compliantei de frecven- 
t& semnalează existenţa in plămini a 
unor unităţi cu constante mecanice de 
timp crescute, indiferent dacă anoma- 
lia se datoreşte creşterii rezistenței la 
flux sau măririi compliantei (diminua- 
rea reoulului elastic pulmonar). Asa 
dar, perturbarea nu este specifică — 
cum s-a crezut — sindromului obstruc- 
tiv prin modificări intrinseci ale căilor 
aerifere, ci survine şi în emfizemul pul- 
monar, în care este datorată pierderii 
elasticităţii pulmonare. Pe de altă 
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parte, ar fi posibil ca în unele procese 
obstructive difuze ale conductelor cu 
diametru mic, complianța să nu va- 
rieze în funcţie de frecvența ventilaţiei 
şi, deci, comportamentul mecanic al 
plaminilor să apară asemănător cu cel 
întilnit la normali. În astfel de cazuri, 
spaţiile alveolare tributare bronhiolelor 
obstruate ar avea un raport de expan- 
siune egal cu cel al teritoriilor indemne, 
datorită unei ventilatii colaterale ra- 
pide. Este posibil ca, în prezența de 
leziuni emfizematoase, obstructia di- 
fuză a căilor aerifere periferice să nu 
se traducă prin dependența compliantei 
de frecvenţă, dehiscenta porilor inter- 
alveolari și comunicările largi între 
spaţiiie alveolare datorate rupturilor 
septale putind facilita o ventilaţie co- 
laterală rapidă, care să asigure expan- 
siunea normală (sau aproape normală) 
a teritoriilor tributare căilor aerifere 
obstruate. Ventilatia colaterală are 
însă dezavantajul că aduce în spaţiile 
alveolare un amestec gazos care a par- 
ticipat la schimburi şi care, în conse- 
cinta, este sărăcit în O, gi îmbogăţit 
în CO, şi, de aceea, schimburile gazoase 
în aceste teritorii vor fi diminuate. 
Variatiile mari ale proprietăţilor me- 
canice pulmonare ale unitatilor functio- 
nale in plămiînul patologic fac ca dis- 
tributia ventilatiei să varieze foarte 
mult de la o unitate la alta. Pentru a 
usura intelegerea proceselor de schimb 
gazos in aceste conditii, a fost elabo- 
rat conceptul de compartimente pul- 
monare dispuse in paralel. Comparti- 
mentul grupează unităţile cu proprie- 
tăţi funcționale apropiate, care in spa- 
tin pot fi situate la distanță una de 
cealaltă, noţiunea avind deci nu un 
sens anatomic, ci unul funcţional. 
Pentru simplificare, conceptul operea- 
ză cu două compartimente: unul rapid, 
bine ventilat, care grupează unităţile 
normale sau putin alterate gi celălalt, 
lent, voluminos și rău ventilat, care 
grupează unităţile cu perturbări ven- 
tilatorii importante. Conceptul de com- 
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partiment s-a dovedit util în explicarea 
inegalităţii raporturilor ventilatie-per- 
fuzie în BPOC. 

Rolul pe care l-ar putea juca stra- 
tificarea gazoasă și mixica pulmonară 
cardiogenă în geneza distribuţiei neu- 
niforme a ventilatiei nu este încă bine 
precizat. In emfizemul avansat ar in- 
terveni stratificarea gazoasă, dar si mi- 
xica pulmonară cardiogenă pare modi- 
ficată, pe baza observaţiei la unii bol- 
navi a reducerii amplitudinii oscilaţiilor 
cardiogene ale platourilor alveolare pe 
capnogramă. 


Distribuţia neuniformă 
a perfuziei capilare pulmonare 


Distribuţia neuniformă a perfuziei 
capilare pulmonare la normali se dato- 
reste variațiilor regionale ale presiunii 
sanguine eficiente şi ale rezistentelor 
vasculare determinate de gravitație, 
care fac ca presiunea sanguină să fie 
mai ridicată si debitul sanguin capilar 
mai mare în teritoriile declive. În con- 
ditii patologice, la această cauză de 
neuniformitate a debitului sanguin ca- 
pilar pulmonar, se pot adauga: 

— embolia sau tromboza unor vase 
(cheaguri sanguine, grăsimi, gaze, pa- 
raziti, celule tumorale), tromboembo- 
lismul pulmonar fiind probabil foarte 
frecvent în BPOC; 

— ocluzia parţială sau completă a 
unei artere sau a unor arteriole pulmo- 
nare (endarterită, leziuni ateromatoase, 
boli de colagen sau anomalii congeni- 
tale); A 

— distorsiunea unor vase pulmonare 
provocată de leziuni pulmonare sau 
comprimarea lor prin prezenţa de lì- 
chid în cavitatea pleurală; 

— distrugerea capilarelor pulmonare 
odată cu ruptura pereţilor alveolari 
(emfizemul pulmonar); 

— suprimarea unei părţi din patul 
capilar pulmonar prin obliterarea fi- 
broasă a vaselor (unele fibroze intersti- 
tiale difuze ale plăminilor, tuberculoză); 


— congestia regională a vaselor pul: 
monare (decompensare cardiacă); 

— închiderea: unor vase pulmonare 
(arteriole) datorită diminuării volumu- 
lui sanguin. care circulă la presiuni 
foarte. joase (hipotensiunea arterială 
sistemică gravă, șocul hipovolemic); 

— colabarea parţială sau totală a 
capilarelor pulmonare din pereţii alveo- 
lelor în care presiunea aerului este 
foarte ridicată, pentru că bronhiolele 
care le deservesc sint obstruate. 

Din cele menţionate anterior rezultă 
că diferiți factori pot perturba distri- 
butia uniformă atit a ventilației,cit 
şi a perfuziei sanguine în unităţile pul- 
monare de schimb gazos. În multe 
unităţi cele două procese nu sint modi- 
ficate în aceeaşi proporţie şi deseori nici 
în acelaşi sens. În condiţii patologice, 
variațiile regionale ale ventilaţiei şi 
perfuziei sint mult mai ample decit la 
normali, dispropcrtia dintre cele două 
procese se intilneste în mai multe uni- 
tăţi si este mai importantă, iar meca- 
nismele de reglare, care în mod normal 
corectează la nivel local nepotrivirile 
dintre ventilaţie si perfuzie, au un ʻe- 
fect mult diminuat sau sint abolite. 
Consecința tuturor acestor anomalii 
este inegalitatea raporturilor ventila- 
tie-perfuzié la nivelul unităţilor pulmo- 
nare de schimb gazos. Raporturile V/Q 
pot varia de la zero la infinit (fig. 78), 
altfel spus de la condiţia denumită 
amestec venos (contaminare venoasă 
sau efect șunt), caracterizată prin al- 
veole néventilate dar cu capilare perfu- 
zate, la aceea etichetată drept spaţiu 
mort alveolar, care cuprinde alveolele 
ventilate dar neperluzate (vezi pag. 
137). Între aceste două situaţii extreme 
se intilnegte un spectru larg de valori 
ale raportului V/Q, dintre care valoa- 
rea 0,8 reprezintă condiţia normală, 
ideală. În plăminul anormal există mai 
multe ‘alveole cu raport V/Q egal cu 
zero ori cu infinit și mult mai multe 

alveole al căror raport este net diferit 
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de 0,8, decit în plăminul normal. In 
limbajul curent se spune că raportul 


. b LI 
V/Q este mare, dacă este cuprins între 
0,8 și infinit, sau mic, atunci cînd valo- 
rile se înscriu intro zero și 0,8. 


Efectele inegalităţii raporturilor vig 
asupra schimbului gazos 
la nivelul plăminilor 


Efectele inegalităţii raporturilor V/Q 
asupra schimbului gazos la nivelul plă- 
minilor sînt înţelese mai bine, dacă se 
consideră separat unităţile cu raport 
V/Q mare și cele cu raport V/Q mic. 
Unităţile cu raport V/Q mare sint ven- 
tilate în exces față de perfuzia capila- 
relor lor si, ca urmare, compoziţia aeru- 
lui alveolar va fi mai apropiată de a- 
ceea a aerului inspirat (Po, = 150 mm 
Hg, Pco, = 0), decit de aceea a singe- 
lui venos amestecat (Po, = 40 mm Hg, 
Pco, = 47 mm Hg). Cum presiunile 
parţiale ale gazelor din singele care pă- 
răsește capilarul pulmonar sint egale 
cu cele din aerul alveolar, rezultă că 
sîngele care părăsește unităţile cu ra- 
port V/Q mare prezintă valori ridicate 
ale Po, și valori mici ale Peo . În uni- 
tatile cu raport V/Q mic, perfuzia ca- 
pilară este in exces faţă de ventilatia 
alveolară si, ca urmare, compoziţia ae- 
rului alveolar se apropie de aceea a 
singelui venos amestecat şi, de aceea, 
sîngele care provine din unităţile cu 
V/Q mic prezintă valori relativ scăzute 
ale Po, si valori mari ale Pcoa (de exem- 
plu, unui raport V/Q' de 3,3 îi cores- 
pund Po, = 132 mm Hg şi Peco, = 28 
mm Hg, iar unui raport V/Q de numai 
0,63 îi corespund Po, = 89 mm Hg si 
Pco, = 42 mm Hg). Toate combina- 
tiile posibile de valori ale Pog şi Peds 
care pot îi intilnite — teoretic — în 
alveole si în singele capilar pulmonar 
(cind subiectul inspiră aer atmosferic 
ou Pop = 150 mm He şi Peo, = 0, 
iar capilarele lui pulmonare sint per- 


fuzate cu singe venos amestecat cu 
Po, = 40 mm Hg și Peco, = 47 mm 
Hg) sint reprezentate în diagrama 
O, — CO, din fig. 40, in care fiecare 


Va = 51/min. 


Q=61/min. 
Vaz 51/min. 


Amd 
Pa0p = 110 
Q=61/min. 
VA = 5 L/min. 


ý=? 
| Pa0a» 710 


punct de pe linia ventilatie-perfuzie 
corespunde unui anumit raport V/Q. 

Singele arterial este un amestec de 
volume sanguine care provin din toate 
unităţile pulmonare perfuzate, volume 
care — datorită inegalităţii raportului 
V/Q — au valori diferite ale Po, gi ale 
Pco,. Valorile rezultante ale Po, și 
Pco, in singele arterial sistemic depind 
de marimea fractiunilor de volum san- 
guin capilar care provin din unitățile 
cu raporturi V/Q mari si mici. Valoarea 
Pao, rezultată depinde in mai mare 
măsură de fracțiunea relativă a singc- 
lui care a perfuzat unităţile cu rapor- 
turi V/Q mici. Presiunile parţiale de 


Fig. 78 '— Raporturi ventilatie-perfuzie 
(dupa Kao, F.: Respiratory Physiology, Ed. 
Excerpta Medica, Amsterdam, 1972). 


A. Distribuţie ideală a raporturilor V/Q 
[Y/Q global = 0.83 Po, = 100 mm Hg 


V/Q (1)  =0:83 Pao, = 100 mm Hg 
V/Q (2) = 0.83 P(A—a)o, =O 


B. Ventilaţie neuniformă, pertuzie uniformă. 


V/Q global = 0,83 

V/Q (1) = 1.33 

V/Q (2) = 0.33 

Pro, = (110 x 4) i (CUS ee ae Hg 

Sao, = 100% la PAo, = 110 mm Hg 
90% la PAo, = 60 mmHg 

Sao, (singe arterial amestecat) = 


_ (100 x oars x3) _ 95% 
Pao, = 80 mm Hg pt. Sao, = 95% 
P(A—a)o. = 20 mm Hg 
C. Ventilatie neuniformă, perfuzie neuni- 
forma. 
V/Q global= 0.83 
W/Q (1) = 2.00 
V/Q (2) = 0.25 
(110 X_4) + (60 XD 
PRO: = Rpr NE = 
= 100 mm Hg 


(100 x 2) + (90 x 4 
BROS Sr e 


Pao, = 68 mm Hg 
P(A—a)o, = 32 mm Hg 


= 93% 


O, mici din volumele sanguine care 
părăsoso aceste unităţi determină scă- 
dorea Pao, globale, după cum reiese 
din oxomplul următor, Să presupunem 
că jumătate din singele capilar pulmo- 
nar provine din unităţi cu raport v/0 
mio gi că Pog a acestui volum sanguin 
este de 50 mm Hg; curba de disociere 


o, vol %, 
100 20 
8 16 
Nt 
oll 12s 
SS X 
40 a X 
x- 
20 4 S 
0 l 
0 2 40 & 8 100 12 
P0 (mmHg) 
Fig. 79 — Curba de disociere a oxihemo- 
globinei. 


a oxihemoglobinei arată că acestei pre- 


siuni parțiale îi corespunde o saturație 


cu O, de 83% (fig. 79). Cealaltă jumă- 
tate din sîngele capilar pulmonar pro- 
vine din unități cu raporturi v/O mari, 
avind valori ale Po, de 110 mm Hg 
gi saturatia cu O, de 100%. Saturatia 
cu O, a amestecului acestor două volu- 
me este de 91,5% (83 + 100/2), la 
care corespunde o Pao, de 63 mm Hg. 
Pao, finală este deci mai apropiată de 
Po, a singelui provenit din teritoriile 
cu. raporturi v/O mici, decit de Pao, 
din unităţile cu V/Q mare. Datorită 
formei in S a curbei de disociere a oxi- 
hemoglobinei, Po, din teritoriile cu ra- 
porturi V/Q mici cade in porţiunea 
abruptă a curbei, unde o mică dimi- 
nuare a presiunii parțiale determină o 
scădere considerabilă a saturatiei cu 
O,. Ca urmare, Po, mică va avea o 
influenţă mai mare asupra Pao, finală 
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decit Pao, mare din unităţile cu rapor- 
turi V/Q mari, care cade în porţiunea 
aplatizată a curbei, unde o creştere 
apreciabilă a presiunii parțiale nu mă- 
regte decit foarte puţin saturatia cu 
O, a oxihemoglobinei. | | 
Inegalitatea raportului V/Q nu mo- 
difică Paco, rezultantă, atit timp cit 
anomalia nu este foarte marcată, deoa- 
rece hiperventilarea singelui capilar 
pulmonar în unităţile cu raport V/Q 
mare diminuă Peco, în acest volum 
sanguin suficient pentru a compensa 
creşterea Pco, în singele care a perfu- 
zat unitatile cu raport V/Q mic. Forma 
ușor concavă in jos a curbei de diso- 
ciere a CO, explică cum este posibil 
să se compenseze creșterea Pco, in 
teritoriile hipoventilate fără ca venti- 
latia/minut să se mărească (fig. 80). 
Ventilatia/minut este însă de multe 
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Fig. 80 — Curba de disociere a CO,. Forma 
neliniară concavă în jos face ca unităţile 
hiperventilate, cu (a ridicat, să diminue 
mai mult conținutul de CO, al singelui pentru 
o diminuare a Poo, de o unitate decit uni- 
tatile cu V/Q mic (după Saunders, K. B.: 
Clinical Physiology of the Lung. Ed Blackwell 
Scientific Publ, Londra, 1977). 


ori crescută, astfel că Paco, este frec- 
vent scăzută. Insulicienţa pulmonară 
provocată de inegalitatea raporturilor 


V/Q se prezintă ca hipoxemie arterială 
asociată cu normo- sau cu hipocapnie, 
fiind aşa dar o insuficiență parţială. 

Cind inegalitatea raporturilor V/Q 
este foarte marcată si unităţile cu ra- 
porturi V/Q mici devin predominante, 
se produce retenţie de CO, in singe și 
Paco, crește (insuficienţă globală). Ca- 
uza hipercapniei observată in aceasta 
condiție este incapacitatea de a crește 
ventilatia la un nivel potrivit pentru a 
compensa creşterea Paco, cu alte cu- 
vinte, hipercapnia asociată inegalita- 
tii raporturilor V/Q se datorește inca- 
pacitatii aparatului respirator de a 
asigura o ventilaţie alveolară adecvată, 
deci, este consecința hipoventilatiei al- 
veolare. 


Unităţile în care raporturile V/ Q 
sint mari nu determina hipoxemie, ci 
— datorită faptului că ventilatia lor nu 
reprezintă decit efort respirator irosit — 
mărirea travaliului ventilator. 

Inegalitatea raporturilor ventilație- 
perfuzie face să crească diferența din- 
tre Pao, şi Pao, — gradientul alveolo- 
arterial de O, — (Pa—a)o2 —, în con- 
diţii. de respiraţie în aer atmosferic 
peste valorile intilnite la normali (va- 
lori care diferă cu virsta); această ano- 
malie este însă întilnită de asemenea 
în tulburările de difuziune şi in șuntul 
anatomic dreapta-stinga. Respirația 
de O, pur face să dispară gradientul 
alveolo-arterial de O, determinat de 
inegalităţi V/Q (aducind totodată si 
saturatia oxihemoglobinică la 100%) și 
de tulburările de difuziune, dar nu și 
pe cel produs de guntul anatomic 
dreapta-stinga, 

Diferenţa. dintre Paco, gi Paco, — 
gradientul arterio-alveolar de CO, — 
P(a—A)co, —, care la subiectul normal 
este de ordinul a 1 mm Hg, poate să 
crească atunci cind un număr aprecia- 
bil de unităţi de schimb gazos au ra- 


porturi V/Q mari. Hiperventilatia a- 
cestor unități face să scadă Paco,, am- 
plificind in acest mod gradientul. Uni- 
tățile cu raporturi V/Q mici determină 
creşterea gradientului arterio-alveolar 
de azot [P(a—A)Nz]; creşterea P(a—A)Na 
este specifică acestei anomalii. Unita- 
tile cu raporturi V/ Q mari determină 
de asemenea creșterea spațiului mort 
fiziologic. 

Hipoxemia provocată de inegali- 
tatea raporturilor V/Q este de cele mai 
multe ori moderată — saturatia cu 
O, nu coboară sub 90% —, valori 
mai joase fiind observate doar în cazuri 
foarte severe, în care devin predomi- 
nante raporturile V/Q mici. În cazurile 
în care inegalitatea V/Q este determi- 
nată predominant de distribuţia neuni- 
formă a ventilatiei, efortul muscular 
face — deseori — să crească ` Paos, 
pentru că mărirea amplitudiniil miş- 
cărilor ventilatorii, care însoţeşte efor- 
tul, ameliorează distribuția ventila- 
tiei la unităţile de schimb gazos. 


Hipoventilatia alveolară - 


Presiunile partiale ale O, si CO, 
în aerul alveolar şi, implicit, in sin- 
gele care părăseşte capilarele pulmo- 
nare depind de măsură în care schim- 
bul gazos dintre mediul înconjurător 
şi spaţiile alveolare (ventilaţia alveo- 
lară) este adaptat transferului de gaze 
din aerul alveolar prin: membrana 
alveolo-capilară în singele capilar pul- 
monar, transfer conditionat de inten- 
sitatea proceselor metabolice actuale. 
Adaptarea adecvată a ventilaţiei alveo- 
lare la schimbul gazos prin membrana 
alveolo-capilară se traduce prin  PA02 
în jur de 100 mm Hg și Paco, de 
40 mm Hg (la nivelul mării). Cind 
ventilatia este superioară necesităţilor 
metabolice actuale, presiunile parțiale 
ale gazelor alveolare se apropie de cele 
din aervl inspirat: cind subiectul ìn- 
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spiră aer atmosferic la nivelul mării, 
Pao, tinde către 150 mm Hg, iar Paco, 
către zero. Atunci cînd ventilatia alveo- 
lară este inferioară cerinţelor schim- 
bului prin membrană, presiunile par- 
tiale se apropie de cele din singele 
venos amestecat: PAo, scade, iar 
Paco, creşte față de valorile observate 
în condiţii de adaptare adecvată. Re- 
latiile dintre mărimea ventilatiei alveo- 
lare, pe de o parte, şi valorile Po, 
şi Poo, în aerul alveolar şi în singele 
capilar pulmonar, pe de alta, la subi- 
ectul normal, ventilind în repaus la 
nivelul mării, sint reprezentate în 
fig. 81. Din figură reiese că — datorită 
faptului că relaţiile nu sînt liniare — 
la modificări mici ale VA pot cores- 
punde variatii apreciabile ale presiu- 
nilor parţiale ale celor două gaze; de 
exemplu, scăderea VA de la 5 la 4 1. 
min provoacă diminuarea PAo, de 
la 100 la 90 mm Hg și creșterea Paco, 
de la 35 la 40 mm Hg, dar micşorarea 
VA de la 3 la 2 1. min-1 va cobori 
Pao, de la 75 mm Hg la valoarea cri- 
tică de 40 mm Hg, în timp ce Paco, 
va crește la 80 mm Hg. 

Rolul important jucat de ventila- 
tia alveolară în menţinerea homeo- 
staziei gazelor în aerul alveolar si in 
singe a determinat pe fiziologi să defi- 
nească hiperventilatia si hipoventila- 
tia in termeni de VA. Astfel, prin hiper- 
ventilatie se intelege o ventilatie alveo- 
lară excesivă față de nivelul metabo- 
lic simultan şi suficientă pentru a pro- 
voca hipocapnie, iar hipoventilatia este 
definită ca ventilaţie alveolară infe- 
rioară faţă de cerinţele metabolice 
simultane și suficientă pentru a pro- 
duce hipercapnie. 

Insuficienta pulmonară prin hipo- 
ventilaţie alveolară este provocată de 
hipoventilarea tuturor unităţilor func- 
tionale, nu numai a unora dintre ele, 
ca în insuficiența prin inegalitatea 
raporturilor V/Q. Aportul insuficient 
de aer inspirat în spaţiile alveolare 
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determină scăderea PAo, și creșterea 
Paco, la rindul lor răspunzătoare de 
modificările produse în singele arte- 
rial: scăderea Pao, (hipoxemie arteri- 
ală) şi creșterea Paco, (hipercapnie 
arterială). 
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Fig. 81 — Relaţiile dintre ventilatia alveo- 

lară si presiunile parțiale al O, şi ale CO, în 

aerul alveolar şi în sîngele care părăseşte 

capilarele pulmonare (după Cotes, J. E.: 

Lung function, ed. F. A. Davis, Philadelphia, 
1965). 


Hipoventilatia alveolară poate fi de- 
terminată de: 

— stimularea insuficientă a venti- 
latiei (hipoventilatie de origine ner- 
voasă centrală), 

— paralizia muşchilor ventilatori şi 
deformarile toracice, 

— creşterea travaliului ventilator în 
pneumopatii cronice. 

1. Scăderea activităţii centrilor res- 
piratori din formațiunea reticulata poa- 
te fi provocată de leziuni ale sistemu- 
lui nervos central de natura inflama- 
torie, vasculară, tumorală, traumati- 
că etc., precum şi de acţiunea selectivă 
a unor droguri (morfină, codeină, bar- 
biturice, tranchilizante si agenţi anes- 
tezici). Exemplul clasic de hipoventi- 
latie alveolară de origine nervoasă cen- 
trală este sindromul Pickwick, in care 
reducerea VA se asociază cu obezi- 


tatea, ambele avind la origine o ano- 
malie protuberanţială primitivă. Hipo- 
ventilatia prin deficit de stimuli venti- 
latori poate fi corectată implantind 
un electrod care excită ritmic nervul 
frenic. 

2. Funcţia mușchilor ventilatori 
poate fi perturbată de afectarea ner- 
vilor motori ai acestor muşchi în polio- 
mielită sau traumatisme ale măduvei 
spinării. Diminuarea forței lor de con- 
tractie duce la hipoventilatie alveo- 
lara în miastenia gravă, distrofia mus- 
culară, tratamente prelungite cu corti- 
costereoizi sau hipopotasemii (admi- 
nistrare îndelungată de diuretice). De- 
formările toracice (cifoscolioza) pot de 
asemenea provoca hipoventilatie alveo- 
lară, ca urmare a creșterii lucrului 
mecanic necesar pentru mobilizarea 
cuștii toracice; in schimb, deformă- 
rile simetrice, de tipul celor intilnite 
în spondiloza anchilozantă, provoacă 
mult mai rar insuficiență pulmonară, 
comparativ cu cifoscolioza. 

În condiţiile enumerate la punctele 
1 si 2, plăminii sînt de obicei integri 
din punct de vedere structural. 

3. În bolile bronho-pulmonare, ven- 
tilarea alveolelor devine insuficientă 
(deci, nu mai. poate menţine Pao, 
si Paco, în limitele normale), atunci 
cînd lucrul mecanic ventilator creşte 
peste un anumit nivel. Obstructia cro- 
nică severă a căilor aerifere este cauza 
cea mai frecventă a creşterii trava- 
liului ventilator, care poate atinge 
valori de 10—12 ori mai mari decit 
cele normale. Creșterea se efectuează 
pe seama travaliului pulmonar rezis- 
tiv (WPres), fiind urmarea directa 
a augmentarii rezistenței conducte- 
lor aerifere ingustate la fluxul de aer, 
iar travaliul ventilator crescut deter- 
mină mărirea consumului de O, al 
mușchilor ventilatori gi, deci, cregte- 
rea costului de O, al ventilafiei. In 
formele severe de obstrucţie, costul de 
O, poate atinge, în cursul respirației 
de repaus gi la o ventilaţie/minut de 
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10 1, valoarea observată la subiecţii 
normali la o ventilație de 100 1. min™. 
Nivelul critic al ventilatiei/minut, de 
la care aportul de O, realizat cu fiecare 
litru de aer ventilat in plus este consu- 
mat integral de mușchii ventilatori, 
in loc să fie pus la dispoziţia meta- 
bolismului general, este mult mai cobo- 
rit decit la normali. In formele severe 
de obstructie la fluxul de aer, nivelul 
critic este foarte apropiat de ventila- 
tia/minut in repaus si, ca urmare, 
creşterea suplimentară a cererii de 0, 
oricît de mică, nu mai poate fi satis- 
făcută, ventilatia alveolelor nu mai 
poate fi adaptată la necesităţile trans- 
ferului gazos prin membrana alveolo- 
capilară și apar hipoxemia gi hiper- 
capnial. Creșterea Paco, denotă in 
acest caz că afecțiunea pulmonară 
existentă împiedică mărirea ventila- 
tiei la un nivel corespunzător pentru 
eliminarea adecvată a excesului de 
CO, din sînge. 

Stimularea ventilatiei și forţa apli- 
cată la plămini de contracția muscu- 
laturii ventilatorii pot fi normale, 
desi de regulă se observă diminuarea 
mai mult sau mai putin marcata a 
răspunsului ventilator la scăderea Po, 
sau la creşterea Pco,. Este posibil ca 
centrii respiratori să se adapteze la hi- 
percapnia și hipoxia permanente din 
sîngele care îi irigă și să-și regleze des- 
cărcarea de stimuli la un nivel mult 


-mai scăzut decît la normal, după cum 


nu se poate exclude nici ipoteza că 
centrii respiratori ar emite stimulii cu o 
frecvenţă adecvată, dar perturbarea 
mecanicii pulmonare este atit de gravă, 
încît ventilatia nu poate îi menţinută 
la nivelul corespunzător schimbului 
gazos. 

Hipoventilaţia alveolară întilnită în 
bolile pulmonare cronice cu remani- 


1 Pravaliul excesiv efectuat de muşchii 
ventilatori poate accentua hipercapnia prin 
volumul de CO, produs în cursul contracției 
musculare. 


eri difuze şi severe ale conductelor 
aerifere şi ale parenchimului pulmonar, 
mai frecvent in BPOC, reprezintă 
stadiul final al insuficientei pulmonare 
a cărei cauză la debut a fost, de cele 
mai multe ori, inegalitatea raporturilor 
ventilatie-perfuzie. 

Indiferent de cauza care produce 
hipoventilatia alveolară, Pao, scade 
şi Paco, crește întotdeauna, iar pre- 
siunile partiale ale gazelor in singele 
capilar pulmonar suferă modificări i- 
dentice. Acestea nu pot fi măsurate 
direct, ci numai în sîngele arterial 
sistemic, in care Pao, scade şi Paco, 
crește, aproape in aceeași măsură. 
Creşterea Paco, — desi nu este speci- 


„fică — este obligatorie in hipoventi- 


laţia alveolară, o Paco, normală ex- 
cluzind această anomalie. Dar Paco, 
mai poate fi crescută şi în cazurile 
— de altfel rare — de sunt anato- 
mic masiy dreapta-stinga (de obicei 
intracardiac). 

In perioada de stare, in afara exacer- 
bărilor bolii de fond (de exemplu a 
BPOC), valorile anormale ale presiu- 
nilor parţiale sint relativ constante, 
fiind aproape nemodificate la deter- 
minări efectuate la intervale lungi. În 
organismul bolnav ia naștere un nou 
echilibru al schimburilor gazoase şi, 
cu toate că hipoventilatia alveolară 
face ca sîngele să părăsească plaminii 
incomplet saturat cu O, si cu un con- 
ținut de CO, mai mare decît normal, 
țesuturile continuă să primească 0, 
necesar proceselor metabolice, iar CO, 
produs în exces de arderile celulare 
este eliminat. Adaptarea schimburi- 
lor gazoase la cerinţele metabolice, 
cel puţin pînă la anumite niveluri de 
intensitate a metabolismului, se expli- 
că prin faptul că singele transportă 
O, la ţesuturi la o presiune parţială 
mai mică și, deci, Pao, se situează 
pe porţiunea abruptă a curbei de diso- 
ciere a oxihemoglobinei, la un nivel 
la care, pentru un gradient de presi- 
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une de 1 mm Hg între singe și tesu- 
turi, se eliberează o cantitate mai mare 
de O, (saturatia cu O, a singelui scade 
mai mult) decit in porțiunea superi- 
oară — aplatizată — a curbei, care 
corespunde valorilor normale mari ale 
Pao,. În consecință, deși scăderea 
Pao, micşorează diferența de presiune 
parțială a O, între singe și țesuturi, 
aprovizionarea ţesuturilor cu O, ne- 
cesar se face adecvat (cel puţin pină la 
un anumit nivel metabolic), datorită 
formei particulare (in S) a curbei de 
disociere a oxihemoglobinei, care per- 
mite o mai mare spoliere a singelui de 
O,, ce are drept consecință diminuarea 
Po, în sîngele venos amestecat care 
ajunge în capilarele pulmonare. Fyo, 
se situează tot pe porțiunea abruptă 
a curbei de disociere și astfel, pentru 
un gradient de presiune parţială de 

4 mm Hg între aerul alveolar si singe, 

difuzează un volum de O, mai mare. 

Aşa se face că, deși Pao, este scăzută 

faţă de normal, singele isi poate inlocui 

cantitatea de O, cedată ţesuturilor. 

Pe de altă parte, creșterea presiunii 

parţiale a CO, în aerul alveolar mă- 

reste gradientul Pco, dintre aerul al- 

veolar și cel atmosferic, favorizind in 

modul acesta eliminarea unei cantităţi 

suficiente de CO,. 

Echilibrul nou stabilit, deși la valori 
anormale, prezintă un grad de stabi- 
litate uneori de-a dreptul surprinză- 
tor: în unele cazuri, Pao, şi Paco, 
nu se modifică semnificativ nici dacă 
schimburile gazoase şi ventilatia glo- 
bală se modifică apreciabil, cum se 
întîmplă, de exemplu, cînd subiectul 
efectuează un efort muscular. În 
schimb, echilibrul este alterat rapid de 
agravarea bolii care a dat naștere 
hipoventilatiei alveolare. 

Creşterea Paco, determină acidoză 
respiratorie, care — în perioada de 
stare a bolii de fond — este compen- 
sata prin retenţie de baze, astfel că 
pH de regulă este în limite normale. 
Ca urmare a creşterii Pacos, activitatea 


ventilatorie diminuă, iar cind Paco, 
depăşeşte -valoarea de 70 mm Hg 
hiperoapnia deprimă centrul respira- 
tor. În asemenea condiţii, controlul 
ventilatiei se face doar pe seama hipo- 
xemiei, iar diminuarea stimulării cen- 
trale face ca reglarea ventilaţiei să fie 
preluată de chemoceptorii carotidieni. 
Exacerbarea bolii de fond, adminis- 
trarea de droguri care deprimă activi- 
tatea centrilor respiratori sau adminis- 
trarea necontrolată de O, pur agra- 
vează hipoventilatia alveolară. Admi- 
nistrarea intempestivă a O, poate 
reduce considerabil activitatea centri- 
lor respiratori, prin faptul că suprimă 
stimulul hipoxic al chemoceptorilor 
carotidieni şi, cu toate că saturatia 
cu O, creşte rapid la 100%, ventila- 
tia/minut si ventilatia alveolară scad, 
putindu-se ajunge la apnee, concomi- 
tent cu creșterea Paco, şi accentua- 
rea acidozei respiratorii. Pentru a evita 
aceste efecte, O, se administrează in 
concentraţii mai mici de 40%, şi, uneori, 
în asociere cu ventilatia mecanică. 
Scăderea O, în aerul alveolar deter- 
mină vasoconstrictie şi hipertensiune 
arterială pulmonară. În hipoventila- 
tia alveolară vasoconstrictia este re- 
versibilă, administrarea de O, dimi- 
nuind sau normalizind presiunea. in 
artera pulmonară. 
Insuficienta pulmonară prin hipo- 
ventilaţie alveolară este singura tor- 
mă de insuficienţă in care Pao, glo- 
bald este scăzută, in toate celelalte 
forme Pao, fiind normală sau ușor 
crescută. Hipoxemia arterială prin hi- 
poventilatie alveolară se corectează 
dacă subiectul respiră O, (ca și in 
cazul insuficientei respiratorii prin ine- 
galitatea raporturilor V/Q sau prin 
tulburări de difuziune) dar, spre deose- 
bire de celelalte forme, Paco, creşte 
sub influența Oz. În sfirgit, insufici- 
enta pulmonară prin hipoventilatie 
alveolară este globală, adică: hipo- 
xemică gi hipercapnict, spre deosebire 
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de celelalte forme, care sint parţiale, 
respectiv, doar hipoxemice (excepţie 
făcind gunturile anatomice masive 
dreapta-stinga). In hipoventilatia al- 
veolară pură, gradientele alveolo-capi- 
lare ale presiunilor parţiale ale gaze- 
lor sint in limite normale, deoarece 
echilibrarea singelui capilar cu aerul 
alveolar se face corect, deși la valori 
anormale de presiuni parţiale. Dar 
hipoventilatia alveolară. din bolile pul- 
monare cronice nu este aproape nicio- 
dată pură, ci este asociată cu inegali- 
tatea raporturilor V/Q şi, de aceea, gra- 
dientele apar crescute. Ameliorarea 
distribuţiei în cursul efortului muscu- 
lar, odată cu creșterea amplitudinii 
mișcărilor ventilatorii, face să crească . 
şi Pao», dar fără modificări semnifica- 
tive ale Pacos. 

Cele mai multe cazuri de hipoventi- 
latie alveolară sînt intilnite la bolnavii 
cu bronhopneumopatie obstructiva cro- 
nică și în afecțiunile care determina 
inegalitatea raporturilor “Y/Q ajunse 
la epuizarea rezervelor ventilatorii. 
Această anomalie funcțională caracteri- 
zează deci stadiul avansat al sindro- 
mului clinic. Bolnavii cu hipoventila- 
tie alveolară prezintă in mod obişnuit 
valori ale Pao, cuprinse intré 45 şi 
60 mm Hg şi valori ale Paco, între 
50 si 60 mm Hg, în aceste condiţii 
fiind posibile doar activităţi fizice 
modeste, suficiente pentru o viata 
sedentară. Noua homeostazie a schim- 


“burilor gazoase poate îi însă alterată 


brusc, în orice moment, nu rareori 
şi fără cauză aparentă. De cele mai 
multe ori, alterarea echilibrului este 
atribuită exacerbării infectiilor bron- 
şice, ori unei viroze pulmonare sau 
numai a căilor respiratorii superioare. 
În aceste condiţii Pao, se prăbuşeşte, 
Paco, oreşte progresiv şi insuficiența 
respiratorie intră în stadiul decom- 
pensat, a cărui expresie clinică este 
descrisă mai departe, 


ames i 


Tualburirile do dituziune 


Importanța tulburărilor de difu- 
ziuno a gazelor prin membrana alveo- 
lo-oapilară în geneza insuficienței pul- 
monaro a fost supraostimată, Ingroga- 
roa membranei alveolare, observată 
in afecţiuni pulmonare cronico (sarcoi- 
doză, asbestoză, silicoză, berilioză și 
alte forme de fibroze sau de granulo- 
matoze difuze), a fost considerată 
multă vreme drept cauza producerii 
hipoxemiei prezentă în aceste afecţiuni, 
considerindu-se că îngroşarea membra- 
nei alungeste traseul de diluziune a 
moleculelor de O, suficient pentru a 
impiedica egalizarea presiunii parţiale 
a O, din alveole cu aceea din singele 
capilar pulmonar. Termenul de „bloc 
alveolo-capilar“ își are originea in 
acest concept (1). Dar calcule bazate 
pe date de morfometrie pulmonara, 
efectuate pentru membrane alveolare 
îngroșate prin prezența de lichid de 
edem, au arătat că pentru a putea 
impiedica egalizarea celor două pre- 
siuni peretele alveolar ar trebui să 
atingă dimensiuni atit de mari încit 
alveolele și-ar pierde stabilitatea și 
s-ar colaba, suprimind prin aceasta 
schimbul gazos la nivelul lor. Cerce- 
tari recente sugerează că ingrogarea 
membranei alveolare nu provoacă prin 
ea însăşi hipoxemie de repaus sau, cel 
putin, nu o provoacă de cele mai multe 
ori. Scăderea Pao, observată in fi- 
brozele pulmonare interstitiale difuze 
cronice, poate fi explicată în majori- 
tatea cazurilor prin inegalitatea rapor- 
tului V/Q, observată sistematic in 
aceste afecţiuni. Într-adevăr, Finley şi 


colab. (3) au evaluat, cu ajutorul meto- 


dei de „spălare“ (wash-out) a azotu- 
lui alveolar, neuniformitatea distribu- 
tiei raporturilor ventilatie-perfuzie și 
au calculat apoi valoarea Paos, care 
ar trebui să rezulte din anomaliile 
V/Q constatate. Rezultatele lor au 
arătat că hipoxemia arterială găsită 
la bolnavii studiaţi putea fi atribuită 
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in introgime inegalității raporturilor 
V/Q. Scăderea difuziunii prin mem- 
brana alveolo-capilară in astfel de 
cazuri s-ar explica prin diminuarea 
suprafeței de schimb gazos cu o mări- 
me ce depinde de importanța unităţilor 
cu raport V/Q mic. Totuși se pare 
că, în unele cazuri rare, ingreunarea 
difuziunii prin membrană ar putea să 
joace un rol (vezi pag. 341), dar și 
atunci asociat cu anomalii ale V/Q. 

Ruperea pereţilor alveolari, în em- 
fizemul pulmonar micșorează supra- 
fata de schimb gazos, dar gi in aceasta 
afecţiune scăderea difuziunii prin mem- 
brana alveolo-capilară este rezultatul 
mai puţin al acestui mecanism, decit 
al distribuţiei neuniforme a raportu- 
rilor V/Q. 

În sfirşit, echilibrarea presiunilor 
parţiale ale O, în aerul alveolar gi in 
singele capilar pulmonar poate să nu 
fie realizată din lipsă de timp. Se știe 
că, pentru ca Po, în singele capila- 
relor pulmonare să devină egală cu 
Pao,, sîngele trebuie să rămină în 
contact cu aerul cel puţin 0,2—0,3 
secunde (timpul de contact pulmonar). 
La normali un eritrocit parcurge lun- 
gimea unui capilar pulmonar în 0,7 sec 
în repaus şi în 0,5 sec în condiţii de 
efort fizic, timpul de contact fiind mai 
mult decît suficient pentru a se obţine 
egalizarea presiunilor parţiale alveo- 
lară şi sanguină. În condiţii patolo- 
gice, în care velocitatea fluxului san- 
guin prin patul capilar pulmonar creşte 
foarte mult, timpul de contact poate 
cobori sub valoarea critică şi echili- 
brarea presiunilor parțiale ale O, de 
o parte şi de alta a membranei nu 
mai are loc. Difuziunea prin mem- 
brană apare diminuată prin micşo- 
rarea timpului de contact pulmonar 
în afecțiunile in care patul capilar 
pulmonar este redus cu aproximativ 
2/3. De regulă, insi, perturbarea de- 
vine evidentă numai la efort. 


Tulburările de difuziune se traduc 
prin scăderea factorului de transfer 
al CO (Teo) prin membrana alveolo- 
capilară şi se realizează prin: 

— reducerea suprafeţei de schimb 
gazos prin: 

— pierdere de ţesut pulmonar 
(emfizem, rezectie pulmona- 
ră), 

— inegalitatea raporturilor V/ Q 
(obliterare de alveole, ocluzie 
regională a capilarelor); 

— îngroșarea membranei (fibroză, 
edem interstitial, hiperplazia ce- 
lulelor alveolare de tip II). 

Transterul CO, nu este afectat dato- 
rita solubilităţii lui foarte mari în 
lichidele biologice, difuziunea CO, fiind 
de 20 de ori mai mare decît a 0;. În 

consecință, tulburările de difuziune se 
caracterizează prin hipoxemie cu nor- 
mo- sau hipocapnie, ultima fiind de- 
terminată de hiperventilatia care inso- 
teste deseori anomalia de fond. Gradi- 
entul alveolo-arterial de O, este cres- 
cut. Administrarea de O, pur face să 
crească Sao, la 100%. Efortul muscu- 
lar provoacă scăderea — uneori dra- 
matică — a Pao. 

Tulburările de difuziune deţin un 
rol secundar în geneza insuficientei 
pulmonare, ele fiind aproape intot- 
deauna asociate şi subordonate inegali- 


tatii raporturilor V/ Å. 


Scurtcircuitul (șuntul) 
anatomie dreapta-stinga 


În anumite cazuri, insuficiența res- 
piratorie de origine pulmonară se da- 
toregte faptului că sîngele venos ames- 
tecat trimis de inima dreaptă scurt- 
cireuitează alveolele, ajungind in cir- 
culatia sistemică fără a fi arterializat, 
Scurtcircuitarea se poate face prin 


căi vasculare anatomice normale 


sau patologice. In prima catego- 
rie intră guntul intilnit în primele ore 
de la debut în: pneumonie, infiltrate, 
atelectazii, pneumotorax (ulterior gun- 
tul dispare prin redistribuirea singelui 
în teritoriile ventilate); de asemenea, 
cînd o parte importantă a patului 
capilar pulmonar este suprimată (em- 
bolii ale vaselor mari sau procese 
distructive întinse) o parte din fluxul 
sanguin este derivată prin anastomo- 
zele vasculare normale. Căile patolo- 
gice intrapulmonare prin care poate 
fi scurtcircuitat patul capilar pulmonar 
sînt reprezentate de anevrismele ar- 
terio-venoase. Principala formă de 
şunt dreapta-stînga este însă cel in- 
tracardiac. 

Adausul de singe venos amestecat 
(Po, = 40 mm Hg) la singele arteria- 
lizat (Po, = 100 mm Hg) provoacă 
scăderea Pao,. Valoarea finală a Pao, 
depinde de mărimea relativă a frac- 
țiunii de singe venos amestecat; cu 
cit aceasta este mai mare, cu atit Pao, 
este mai coborîtă. Paco, nu este modi- 
ficată semnificativ, pentru că bolnavii 
cu sunt dreapta-stinga hiperventilta- 
ză şi orice creştere a Paco, este corec- 
tată imediat (Paco, poate totuşi să 
fie crescută în cazurile — de altfel 
rare — în care volumul sanguin scurt- 
circuitat reprezintă o fracțiune impor- 
tantă din debitul cardiac). Gradientul 
alveolo-arterial de O, este crescut, 
administrarea de O, pur nu aduce 
Sao, la 100%, dar măreşte gradientul, 
aceste caracteristici deosebind hipo- 
xemia şuntului de hipoxemiile provo- 
cate de inegalitatea raporturilor V/Q 
sau de tulburările de difuziune. 

În bolile pulmonare şuntul dreapta- 
stinga este rareori cauza unică a 
hipoxemiei și, de cele mai multe ori, 
debitul sanguin suntat nu depăşeşte 
20% din debitul cardiac, 


Semnele clinice ale insuficienței pulmonare 


Diagnosticul insuficienţei pulmonare 
şi aprecierea modului în care evolu- 
cază sindromul se sprijină pe informa- 
i \iile procurate de determinarea presiu- 

nilcr parțiale ale O, si CO, în singele 

arterial sistemic. Examenul clinic poa- 

te releva prezența unei afecțiuni care 

predispune la insuficiență pulmonară 
` şi a unor semne clinice frecvent aso- 

ciate cu hipoxemia şi hipercapnia, dar 
semnele clinice nu sint specifice aces- 
] tor tulburări ale gazelor sanguine şi 
nici nu sìnt constante şi, de aceea, 
recunoașterea insuficienței pulmonare 
nu se poate dispensa de determinările 
Pao, şi Pacos. 

Insuficienta pulmonară parțială poa- 
te fì lesne trecută cu vederea, dacă nu 
se determină gazele sanguine, deoarece, 
de obicei, unicul semn clinic prin care 
se manifestă este dispneea — dificul- 
tatea conştientă de a respira. Atribui- 
rea dispneei unei tulburări funcționale 
pulmonare bine definite întimpină difi- 
cultati datorită faptului că „senzația 
neobişnuită de efort respirator“ — de- 
finitia cea mai larg acceptată a disp- 
neei — poate fi generată de cauze 
diferite (afecțiuni toraco-pulmonare. și 
cardiace, anemii, intensificarea meta- 
bolismului, acidoze metabolice). 

Potrivit teoriei admise actualmen- 
te, dispneea ar apărea ori de: cîte ori 
se produce un dezechilibru între for- 
ta aplicată la plămini în actul venti- 
lației și mișcarea căreia îi dă naştere 
sau, cu alte cuvinte, dispneea ar fi 
provocată de alterarea relaţiei. dintre 
volumul curent cerut gi forţele necesare 
pentru a-l realiza, Această nepotri- 
vire poate să apară: 

— cind cererea do ventilație este 
excesiv de mare in raport cu nevoile 
actuale; 

— cind efortul nouro-muscular de 
ventilație este disproporționat faţă do 
ventilatia realizată; s-a arătat of son- 
zația de lipsă de aer corelează cu ya- 


loarea maximă a presiunii pleurale 
atinsă în inspiraţie, care — la rindul 
ei — depinde de forța contractiei 
maxime exercitată de mușchii inspi- 
ratori; 

— cind impulsurile nervoase trimi- 
se la mușchi sint neconcordante față 
de contracția musculară obţinută. 

Afectiunile toraco-pulmonare cu in- 
suficiență respiratorie se însoțesc de 
dispnee cu caracter inspirator, expira- 
tor sau mixt, cu polipnee, tahipnee, 
bradipnee sau cu respiratii neregu- 
late, avind mecanisme patogenice di- 
ferite. Astfel, în afecțiunile obstructive 
(obstructii sau stenoze laringiene sau 
traheale, astm bronsic, bronsiolite, em- 
fizem pulmonar), in afectiunile caracte- 
rizate prin diminuarea fortei de con- 
tractie a musculaturii ventilatorii (po- 
liomielită, miastenia gravă, pareza ner- 
vului frenic etc.) dispneea este rezul- 
tatul creșterii travaliului ventilator, 
care, prin hipoxie si hipercapnie, sti- 
mulează centrii respiratori direct (ex- 
cesul de CO, şi/sau de H+). În pneu- 
mopatiile restrictive, caracterizate prin 
diminuarea distensibilității pulmonare 
prin edem, congestie, inflamație, fi- 
broză etc. (pneumonii, atelectazii de 
diverse cauze, pneumoconioze, tuber- 
culoză etc.), precum. şi atunci cind 
distensibilitatea pulmonară este dimi- 
nuată din cauza unor afectări pleurale 
(pleurezii, - hemotorax, pneumotorax 
etc.), dispneea este consecinţa hiper- 
sensibilizării reflexului Hering-Breuer, 
avind ca rezultat inhibitia precoce a 
fazei inspiratorii şi, consecutiv, o res- 
piratie mai rapidă şi mai superficial’. 
Dar mai intervine şi reducerea hema- 
tozei prin existența unor zone pulmo- 
nare irigate dar neaerate (ateleotazii 
otc.) gi, uneori, şi limitarea mişcărilor 
respiratorii din cauza junghiului tora- 
oio (pneumonie eto.), În sfirsit, în 
unele pneumopatii mai participă la 
producerea dispneei şi un ofort suplir 


303 


mentar din partea musculaturii ros: 
piratorii, în special a celei expiratorii 
(dna 

„Insulicienţa pulmonară globală prin 
hipoventilatic alveolară este descori 
însoțită de semne clinice care pot fi 
expresia efectelor hipoxemiei ori alo 
hipercapnici. Acestea sint cu atit mai 
freevent întilnite cu ott ventilatia 
alveolară este mai redusă, dar nici în 
cazul insulicienţei pulmonare globale 
semnele clinice nu au o explicaţie 
univoca. 

Cianoza — coloratia albastră a pie- 
lii şi a mucoaselor, care apare atunci 
cînd sîngele capilar conţine cel puţin 
5 g hemoglobină redusă la 100 ml — 
este mai evidentă la nivelul buzelor, 
pentru că aici debitul sanguin este 
deseori menţinut chiar cînd există 
vasoconstrictie periferică. Prezenţa cia- 
nozei ridică suspiciunea de hipoxe- 
mie arterială, dar relaţia cianoză-hi- 
poxemie este departe de a fi strinsă. 
Decelarea cianozei este cu atit mai frec- 
venta cu cit hipoxemia este mai grava 
(Sao, sub 75%), dar in formele de in- 
tensitate medie deseori cianoza lipseste. 
In plus, recunoasterea cianozei nu este 
întotdeauna ușoară (mucoase pigmen- 
tate care alterează culoarea singelui). 
La bolnavii cu policitemie, cianoza 
este decelată mai frecvent (concen- 
tratia hemoglobinei este mai mare) 
decit la anemici, la care nu apare 
nici cînd hipoxemia este marcată, 
deoarece cantitatea de hemoglobină 
redusă din sîngele circulant nu este 
suficientă pentru a da culoarea albas- 
tră. In sfirgit, cianoza poate fi deter- 
minată de prezența in singe a unor 
compuși anormali ai hemoglobinei, 
desi Pao, este normală. Din toate aces- 
te motive rezultă că cianoza nu poate 
inlocui determinarea gazelor san- 
guine în diagnosticul hipoxemici ar- 
teriale., , 

Semnele neuro-psihice ale hipoxe- 
miei și hipercapniei arteriale sint in- 
tegrate in tabloul clinic al encefalopa- 
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tioi respiratorii, Cefaloea éste frec- 
venta, mai ales la deșteptare, pentru 
că „diminuarea activității formațiunii 
roticulare în timpul somnului accen- 
imează hipoventilatia alveolară, mä- 
rogte hipercapnia și, odată cu ea, 
hipertensiunea intracraniană, care poa- 
to fi atit de ridicată încît să producă 
edem papilar gi hipertensiunea lichi- 
dului cefalorahidian. Asocierea cefa- 
leei cu edemul papilar poate orienta 
eronat către diagnosticul de tumoare 
cerebrală, dacă nu se determină gazele 
sanguine. Se descriu, de asemenea, 
tulburări psihice care constau în: agi- 
tafie alternind cu somnolenta, insom- 
nie nocturnă cu inversarea ritmului 
nictemeral etc., manifestări care pot 
fi atribuite senilitatii și tratate cu 
sedative, al căror efect este dezastruos; 
alteori, se observă modificări de ca- 
racter, tulburări de memorie, iar în 
formele grave, un sindrom confuzio- 
nal, obnubilare etc. Starea confuzio- 
nală și incapacitatea de concentrare 
sînt frecvente atunci cînd Paco, ajun- 
ge la 80 mm Hg (10,7 kPa), ceea ce 
reprezintă dublul valorii medii nor- 
male. La Paco, de 120 mm Hg bol- 
navul este aproape întotdeauna co- 
matos, dar valori atit de ridicate sînt 
intilnite aproape exclusiv cînd paci- 
entul respiră în amestec hiperoxic; 
respiraţia în aer atmosferic nu pro- 
voacă niciodată creșteri atit de mari 
ale Pacos, deoarece în formele cu evo- 
luţie gravă sfîrşitul se produce prin 
coborirea excesivă a Pao, înainte ca 
bolnavul să intre în comă hipercap- 
nică. Tulburările motorii observate în 
intoxicația cu CO, sint asiertzis 91 
flapping tremor (tremurături lente, de 
mică amplitudine, ale extremităților 
membrelor superioare), în unele cazuri 
fiind - observate uneori şi crize con- 
vulsive epileptiforme. Dar între mani- 
festărilo nouro-psihice şi nivelul Pao, 
şi al Paco, relaţia este slabă. 
Somnele respiratorii. Hipoxemia sub 
40 mm Hg (5,3 kPa) determină cres- 


terea netă a stimulului ventilator şi, 
ca urmare, creşte frecventa ventila- 
tioi; în formele severe apare ritmul 
Cheyne-Stokes sau un alt tip de ven- 
tilaţie periodică, 

Semnele cardio-vasculare: hipoxe- 
mia moderată provoacă accelerarea 
pulsului şi creşterea presiunii arteriale 
datorită activării sistemului simpatic, 
iar scăderea în continuare a Pao, 
duce la hipotensiune arterială și tulbu- 
rări de ritm, mergind pină la fibri- 
laţie ventriculară şi asistolie. Bioxidul 
de carbon are efect vasodilatator asu- 
pra arteriolelor, dar în același timp 
creşte debitul cardiac, avind ca urmare 
şi o uşoară hipertensiune. 

Alte semne: hipersudoratie abun- 
dentă favorizată de vasodilatatia cu- 
tanata, hipersecretie gastrică cu hiper- 
aciditate generată de hipercapnie, hi- 
persecretie bronşică prin acelaşi me- 


canism, nefropatie functionala cu hiper- 
azotemie și scăderea filtratului glo- 
merular datorită diminuării debitului 
sanguin renal etc. 

Din cele menţionate reiese că efec- 
tele hipoxemiei și hipercapniei asupra 
organismului se traduc prin mani- 
festări foarte variate, complex intri- 
cate, care fac ca diagnosticul clinic 
să fie nesigur și, de aceea, determina- 
rea Pao, și a Paco, este indispensa- 
bilă pentru recunoașterea insuficien + 
tei pulmonare. Un alt fapt bine de- 
monstrat în ultimul timp este că în 
evoluţia insuficientei pulmonare redu- 
ceri mici şi insidioase ale ventilatiei 
alveolare corespund unor alterări se- 
vere ale concentraţiei gazelor sanguine, 
de unde rezultă că urmărirea în timp a 
evoluţiei insuficientei nu se poate lipsi 
de aceleași măsurători gazanalitice. 


Sindromul umoral în insuficiența pulmonară 


Modificările umorale prezente la bol- 
navii cu insuficiență pulmonară sînt, 
în cea mai mare parte, consecinţe 
directe și/sau indirecte ale tulburărilor 
echilibrului acido-bazic, instalate ca 
urmare a alterării eliminărilor pulmo- 
nare de CO, şi caracterizate fie prin 
acumulări crescute de CO, — acidoze- 
le respiratorii—, fie prin diminuări exce- 
sive de CO, — alcalozele respiratorii. 

Acidozele respiratorii, sau prin hi- 
percapnie, sînt rezultatul eliminărilor 
inadecvate de CO,, instalate ca urmare 
a scăderii ventilatiei alveolare glo- 
bale, sau a unei distribuții neuni- 
forme a raportului V/Q. În funcţie de 
modul lor de instalare acidozele respi- 
ratorii sînt acute sau cronice. 

Acidozele respiratorii acute sint pre- 
zente deseori la bolnavi cu plămini 
normali, fiind produse de lezarea (trau- 
matică, infecțioasă, vasculară, tumo- 
rală etc.) a mecanismelor centrale de 
reglare sau de alterarea functionali- 


tatii lor prin intoxicații (anestezice 
generale, opiacee, barbiturice, alcool, 
CO, etc.), de leziuni ale musculaturii 
-ventilatorii (poliomielită, polinevrită, 
miastenie gravă, trichinoză, curarizare 
etc.), de obstructii ale căilor respira- 
torii (corpi străini, astm bronsic) sau 
de compresiuni pulmonare severe (pne- 
umotorax, revărsate pleurale, mete- 
orism abdominal, obezitate excesivă, 
sindrom Pickwick etc.). Cauzele cele 
mai frecvente ale acidozelor respira- 
torii sint însă afecțiunile parenchima- 
toase pulmonare acute (infecţii acute, 
atelectazii, edem pulmonar acut, em- 
bolii, infarcte etc.). În sfirsit, drogu- 
rile care inhibă anhidraza carbonică, 
deşi produc predominant acidoză me- 
tabolică, stimulează si retentia de CO», 
ca urmare a eliberării mai lente a CO, 
din eritrocite în timpul străbateri: 
capilarelor pulmonare (9), 

Acidozele respiratorit cronice sint 
consecința unor afecţiuni pulmonare 
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cronice (emfizem, brongite cronice, 
bronşiectazii, stază pulmonară etc.), 
a unor afecțiuni pleurale (pahipleu- 
rite), a unor afecţiuni ale cuștii tora- 
cice şi/sau ale coloanei vertebrale (ci- 
foze, scolioze, toracoplastii, spondi- 
loze anchilozante etc.), ajunse în stadiul 
de insuficiență pulmonară globală. 
Incapacitatea acută sau cronică de 

a elimina CO, în măsura producerii lui 
duce la acumulări de CO;, respectiv, de 
H,CO, şi scăderi ale pH (Fig.82). In 
hipercapniile acute creşterea Pco, cu 
1 mm Hg măreşte concentraţia sangui- 
na a H+ cu 0,77 nM/I, iar în hiper- 
capniile cronice aceeaşi retenţie de 
CO, mărește concentrația H+ doar cu 
0,30 nM/l (10). Aceste modificări mini- 
me ale pH sînt consecința interven- 
tiei prompte şi eficiente a mecanisme- 
lor compensatorii descrise la capito- 
lul „Transportul gazelor în singe“. 
Compensarea acidozelor respirato- 
rii are anumite particularităţi, atît 
din cauză că hipoventilatia fixează 
Paco, si împiedică intervenţia meca- 
nismelor mobilizate cu ocazia descăr- 
cărilor de acizi nevolatili, cit mai ales 
din cauză că HCOz nu poate neutra- 
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liza acidul propriului său tampon 
(H,CO,). 

In situatiile in care centrii respira- 
tori nu sint lezati sau inhibati, acumu- 
larea de CO, declanșează intensifi- 
carea ventilatiei, care se menţine pind 
la eliminarea excesului de CO,. In 
stările patologice in care mecanismele 
de reglare sînt alterate, sau depășite 
functional, Pco, creşte progresiv, con- 
comitent cu scăderea sensibilităţii cen- 
trilor respiratori la hipercapnie, ajun- 
gindu-se la nivele periculoase ale Pco,. 
Intervenţia sistemelor tampon umo- 
rale şi mai ales a celor celulare limi- 
tează şi întirzie efectele nocive ale 
acidozelor respiratorii. 

Cercetări efectuate pe cîini, la care 
s-a provocat acidoză respiratorie acută 
prin inhalarea unui aer îmbogăţit 
în CO,(7), au precizat că tamponarea 
excesului de H+ se face predominant 
intracelular, schimburile de Nat și K+ 
intraeritrocitar pentru H+ plasmatic 
fiind răspunzătoare de aproximativ 
53% din capacitatea de tamponare 
sanguină, migrarea CI în eritrocite 
şi ieșirea HCOg pentru 29%, restul 
fiind rezultatul reacţiilor cu proteinele 


Fig. 82 — Tulburări respiratorii ale 
echilibrului acido-bazic: creşterea 
acută a Pco, — acidoza respiratorie 
acută — face ca valorile HCO3 şi pH 
să ajungă la linia A, iar după com- 
pensare completă, prin retenţie de 
HCOg — acidoză respiratorie cronică 
— valorile se atlă pe linia B. Scăderea 
acută a Poo, — aloaloza respiratorie 
acută — produce modificarea valori- 
lor HCOg şi pH laliniaG, iar după 
compensare completă, prin diminuare 
do HCO; — alcaloză respiratorie cro- 
nică — valorile se află pe linia D (re- 
produsă după Murray J. FR.) 


plasmatice, fosfatii etc. (fig. 83). Aceste 
mecanisme compensatorii sint însă 
frecvent: insuficiente şi, de aceea, re- 
tentiile acute de CO, determină scă- 
deri rapide ale pH, care vor fi corec- 
tate doar în următoarele zile prin 


că rinichiul poate reţine cantităţi su- 
plimentare de HCO; atunci cind Paco, 
crescut este mărit în plus. Probabil 
că în acidozele respiratorii cronice sint 
mai importante efectele pH intracelu- 
lar, comparativ cu ale celui extracelular, 


„Crestere H007 Mecanismul * Scddere H00; Mecanismul 
extracelular de /amponăre extracellular de lamponare 
Wt Nat 
HENE 
| 977 eb UH 
Temponare HC03 Tamponare 
Fig. 83 — Schema celilard } celulară 
mecanismelor de tam- 
ponare la cfinii cu aci- 
doză respiratorie acută 
(respirația de aer cu H? lac 
20% CO,) şi cu alcalo- 
ză respiratorie acută 3%, A 77 
iperventilatie meca- Tamponare, e jj- Tamponare 
m (fepro Ae după zii price bară 1, tHE axlcetufară 
Murray J.F.). Acidozi Alcaloza 


eliminarea renală a excesului de Ht, 
sub forma acidității titrabile şi a 
sărurilor amoniacale. Descărcările de K+ 
din celule sint urmate de creşteri ale 
potasemiei și ale potasuriei, conco- 
mitent cu scăderi ale cloremiei și 
creşterea diminuărilor urinare de Cl. 
Rinichii generează gi recuperează can- 
titati crescute de HCO;, dar valoarea 
raportului HCO3;/H,CO; nu poate fi 
readusă la normal si, ca urmare, pH 
rămîne uşor diminuat. Majoritatea bol- 
navilor cu acidoze respiratorii cronice 
au o concentraţie serică a bicarbona- 
tului de 30—40 nM/I, în timp ce limi- 
ta de compensare este de aproxima- 
tiv 65 nM/| (8). Cu cit Pco, va fi mai 
crescută, cu atit recuperarea renală de 
HCOg va fi mai puţin adecvată și 
compensarea mai incompletă. O pro- 
blem’ încă nerezolvată este de ce nu 


se normalizează complet pH, cu toate 
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asupra pragului renal al HCO;, deoa- 
rece la pacienţii cu hipercapnie cronică 
PA intracelular a fost găsit normal 
(4). 
Retentia cronică de CO., cu crește- 
rea compensatorie a HCO; plasmatic, 
se însoţeşte de creşteri ale Pco, și ale 
[HCO3] în lichi dul cefalorahidian. Aces- 
te modificări readuc pH LCR la nor- 
mal şi, consecutiv, diminuă stimularea 
centrală a ventilatiei, în schimb, creş- 
te importanţa stimulării hipoxice a 
chemoreceptorilor periferici. De aceea, 
la acești bolnavi este periculoasă ad- 
ministrarea de Op, deoarece, suprimind 
stimulul hipoxic, deprimă respiraţia. 

Consecințele acidozelor respiratorii, 
ca de altfel şi ale acidozelor metabolice, 
se fac resimtite în special asupra sis- 
temului circulator şi se manifestă prin 
scăderea forței de contracție a miocar- 
dului și, consecutiv, a debitului sistolic, 


însoțită uneori și de disritmii cardiace 
(instalate ca urmare a hiperkaliemiei 
și hipokalicitiei apărute din cauza 
pierderii K+ din fibra miocardică pe 
măsura pătrunderii H+), concomitent 
cu scăderea reactivităţii vasculare la 
stimulii presori fiziologici. Efectele no- 
cive ale hipercapniei depind de gradul 
retentiei de CO,: la Paco, între 45—50 
mm Hg se produce tahicardie, hiperten- 
siune, mioză etc., iar la concen- 
tratii care depăşesc 60 mm Hg apar 
manifestări nervoase (secuse muscu- 
lare, hiperreflectivitate, edem papi- 
lar, cefalee si chiar stări comatoase), 
precum şi efectele inhibitoare cardio- 
vasculare menţionate anterior. Prin su- 
marea efectelor nocive miocardice și 
vasculare acidozele respiratorii grave 
pot duce la stări de soc şi moarte prin 
stop cardiac. 

Prin intensificarea activităţii renale 
şi prin tamponarea excesului de CO, 
şi H+ în celule şi, in special, în siste- 
mul osos (în care crese depunerile de 
carbonat de calciu), în acidozele respi- 


ratorii cronice se poate ajunge la o: 


stare de echilibru acido-bazic, la un 
nivel diferit însă de cel fiziologic, 
acidoza fiind compensată şi putind 
fi pusă în evidenţă doar prin diminu- 
ări minime ale pH sanguin, concomi- 
tent cu creșteri ale bicarbonatului 
standard si ale excesului de baze. 
Acest echilibru este însă foarte precar 
și poate fi cu uşurinţă modificat prin 
orice încărcare suplimentară acidă sau 
bazică. 

Alcalozele respiratorii, sau prin hi- 
pocapnie, sint consecința hiperventi- 
latiei, instalată ca urmare a stimulării 
directe sau reflexe a centrilor respi- 
ratori. Stimularea directă poate fi 
produsă de variate leziuni situate in 
vecinătatea centrilor (encefalite, me- 
ningite, traumatisme craniocerebrale, 
tromboze sau hemoragii cerebrale, neo- 
plazii etc.), de intoxicații endogene 
(come uremice, hepatice, diabetice), 
sau exogene (salicilati, sulfamide, to- 


xine de germeni gram negativi etc.), 
situaţii in care plăminii sint normali. 
Mult mai frecvent, hiperventilatia 
este consecința hipoxiei, prezentă în 
diverse pneumopatii (sindrom Ham- 
man-Rich, colagenoze cu determinări 
pulmonare, atelectazii etc.). în suntu- 
rile dreapta-stinga, în  cardiopatiile 
congenitale decompensate, in hiper- 
tensiunea arterială, în anemiile gra- 
ve sau în blocarea Hb prin CO sau sub- 
stante methemoglobinizante. În sfir- 
şit, menționăm hiperventilatiile ma- 
nuale sau mecanice din timpul anes- 
teziilor generale și hiperventilatia me- 
canica cronica la pacienti cu respiratie 
controlata (9). 

Eliminările excesive de CO, consecu- 
tive hiperventilatiei vor diminua Pco, 
şi concentraţia H,CO,; din lichidele 
organismului si, prin scăderea numi- 
torului raportului HCO3/HCOs, vor 
produce creșterea pH (Fig. 82). 

Compensarea alcalozelor respiratorii 
se realizează prin intervenția unor 
mecanisme complexe. În cazurile in- 
stalate acut compensarea se va realiza 
aproape în întregime datorită reacti- 
ilor intracelulare, scăderea acută a 
concentraţiei plasmatice a H CO, fi- 
ind urmată prompt de un influx 
intraeritrocitar de HCO; si K*si un 
eflux de Cl, precum si de transferul 
de CO, din eritrocite in plasma. Con- 
comitent creste si producerea de acid 
lactic şi alti acizi organici, care vor 
reacţiona cu HCO; din lichidele extra- 
celulare. Schimbul Cl- cu HCO3 este 
răspunzător pentru 37% din capacita- 
tea de tamponare, producerea de lactat 
pentru 35%, iar restul este rezultatul 
intervenţiei altor mecanisme (fig. 83). 
Un rol deosebit de important în com- 
pensarea aloalozelor respiratorii il de- 
tine modificarea activităţii centrilor 
respiratori, din cauza reducerii con- 
centratiei HCOş în singe si LCR, ca 
urmare a scăderii Poo, în singele arte- 
rial şi LCR, Activitatea renală, deşi 
mai lent mobilizabilă, deţine un rol 
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compensator fundamental, sub influ- 
enta scăderii Peco, diminuind activita- 
tea anhidrazei carbonice din celulele 
tubulare renale şi, ca urmare, crescind 
eliminările urinare de HCO3, Nat și 
K+ şi scăzind cele de H+ și Cl-. În alca- 
lozele respiratorii cronice prin hiper= 
ventilaţie, ca de exemplu la cei care 
trăiesc la mari altitudini, hiperactivi- 
tatea renală şi, probabil şi alte meca- 
nisme, realizează o compensare care 
poate fi completă, pH plasmatic fiind 
în „limite normale, dar bicarbonatul 
standard şi excesul de baze fiind dimi- 
nuate. 

Consecințele alcalozelor respiratorii 
sînt în general mai puţin grave compa- 
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INSUFICIENTA PULMONARĂ ÎN CLINICĂ 


Însuticienţa pulmonară poate să 
apară în condiţii clinice diferite, me- 
canismele ei de producere fiind însă 
întotdeauna aceleaşi. Dintre mecanis- 
mele insuficientei pulmonare mentio- 
nate anterior, inegalitatea raporturi- 


lor V/Q este cea mai frecventă, ur- 
mată de hipoventilatia alveolară, care 
— de cele mai multe’ ori — se asocia- 
ză precedentei. Aceste anomalii fun- 
damentale pot fi generate sau se aso- 
ciază frecvent cu perturbări ale venti- 
latiei pulmonare, care pot imbraca 
unul din urmatoarele trei tipuri: ob- 
structiv, restrictiv sau mixt. 

Cum explorarea funcţională a res- 
piraţiei pulmonare in clinică cuprinde 
întotdeauna o investigaţie a ventila- 


fiei pulmonare, se obișnuiește să se 
clasifice condiţiile generatoare de insu- 
ficienta pulmonară luînd drept criterii 
perturbările ventilatorii, clasificare ca- 
re reprezintă însă doar o încercare de 
sistematizare în scop didactic a unor 
aspecte particulare, foarte variate din 
punct de vedere al contextului clinic. 

În capitolul de faţă vor fi prezentate 
perturbările funcţiei respiratorii a plă- 
minilor — relevate de testele de explo- 
rare funcţională — în: 

— boli cu tulburări obstructive ale 
ventilatiei; 

— boli cu tulburări 
ventilatiei; 

— boli cu tulburari ventilatorii mix- 
te. 


restrictive ale 


Functia respiratorie a plaminilor in boli 
cu tulburări obstructive ale ventilatiei 


Tulburările obstructive ale ventila- 
tiei, sau sindromul obstructiv, sînt 
definite de cresterea rezistentei opuse 
curgerii aerului prin conducte aerifere 
ingustate. Creșterea rezistenţei la flux 
provoacă perturbarea mecanismelor ca- 
re participă la schimbul gazos în plă- 
mini, iar tipul si intensitatea modifică- 
rilor funcţionale induse depind de 
sediul îngustării (conducte mari sau 
mici), distribuţia proceselor obstruc- 
tive (numărul conductelor afectate), 
gradul ingust&rii lumenului (mărimea 
diminuării suprafetei de secţiune trans- 


versală a conductelor stenozate), ca- 
racterul reversibil ori ireversibil al 
îngustării. Astfel, tipul tulburărilor 
obstructive este diferit în stenozele 
laringo-traheale (perturbare predomi- 
nantă a curgerii aerului în condiţii de 
ventilaţie forţată), în bronhopneumo- 
patia obstruotivă cronică (predomi- 
nanta distribuţiei neuniforme a ventila- 
tiei şi a raporturilor Y/Q), sau în ast- 
mul biens (obstructie variabilă), pen- 
tru a nu menționa decit afecțiunile 
mai importante din punot de vedere 
funcțional. 


a 
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Stenozele laringo-traheale 


Ingustarea laringelui ori a traheei 
poate fi provocată de procese care se 
dezvoltă endoluminal, mural sau extra- 
mural. Dintre procesele endoluminale, 
tumorile benigne ori maligne ale mucoa- 
sei care evolueazăîn lumen reprezintă 
cauza cea mai frecventă; o altă cauză 
sînt corpii străini. Procesele murale se 
impart, la rindul lor, în funcţionale 
(paralizia coardelor vocale, dischine- 
zia traheală hipotonică, laringospas- 
mul etc.) şi anatomice (stenozele mu- 
rale provocate de procese obstructive 
de origine inflamatorie — difterie, 
lues, tuberculoză, micoze —, tumo- 
rală, cicatriceală — secundare mai ales 
leziunilor provocate de intubatia la- 
ringo-traheală cu canulă à demeure). 
În sfirsit, grupa stenozelor extramurale, 
în care îngustarea lumenului căilor 
aerifere centrale poate avea la origine 
gușa endotoracică, adenopatia media- 
stinală tumorală sau anevrismul de 
aortă. 

Pentru ca să apară semnele clinice 
şi funcţionale ale stenozei căilor aeri- 
fere centrale, lumenul acestora tre- 
buie să fie redus considerabil: cercetări 
folosind stenoze externe (inspiraţie și 
expiratie printr-un orificiu de diferite 
diametre) au arătat că efectul îngustă- 
rii se traduce prin diminuarea ventila- 
tiei maxime voluntare abia cînd dia- 
metrul orificiului coboară sub 13 mm. 
Această observaţie explică faptul că 
cele mai multe stenoze laringo-tra- 
heale sint diagnosticate doar atunci 
cînd calibrul conductelor este foarte 
mult redus. 

_ Perturbarea funcțională principală 
provocată de stenozele laringelui sau 
ale traheei interesează doar curgerea 
aerului, în timp ce schimburile ga- 
zoase aer-singe nu sint alterate decit 
cind calibrul conductului stenozat este 
diminuat excesiv, Diminuarea fluxu- 
lui de aer este — în general — mai 
aparentă în condiţii ventilatorii de 


virf (expiratie și inspiraţie fortate,) 
decit in ventilatia spontană de repaus, 
care nu este modificată decit în steno- 
zele foarte strinse. Efectele stenoze- 
lor laringo-traheale asupra curgerii ae- 
rului sînt condiționate de gradul în- 
gustării conductului, modificarea dia- 
metrului stenozei sub acțiunea varia- 
tiilor de presiune din vecinătate gi in 
raport cu eventuale remanieri struc- 
turale ale pereţilor laringelui și/sau 
ai traheei la nivelul stenozei, precum 
şi de variațiile la care este supus 
calibrul căilor aerifere situate în aval 
faţă de stenoză în cursul ciclului venti- 
lator. 

La subiectul normal, glota își mă- 
reste calibrul în inspiraţie și se ingus- 
tează in expiratie, diametrul traheei 
extratoracice suferă variaţii in sens 
invers, iar cel al porțiunii intratoracice 
a conductului se schimbă cu fazele ci- 
clului ventilatiei în același sens cu 
glota. Aceste modificări ciclice de ca- 
libru se datoresc diferenţelor de pre- 
siune transmurală: în inspiraţie cali- 
brul traheei extratoracice diminua, 
pentru că presiunea care apasă din 
afară asupra pereţilor ei (presiunea 
atmosferică) este mai mare decit cea 
care apasă din lumen asupra pereți- 
lor, iar calibrul traheei intratoracice 
crește, deoarece presiunea interioară 
este mai mare decit cea exterioară 
(presiunea alveolară); in expiratie, va- 
riatiile de presiune transmurală, si, co- 
rolarul lor, variațiile calibrului se mo- 
difică în sens invers. 

Localizarea stenozei (extra- sau ìn- 
tratoracică) şi caracterul fix sau vari- ' 
abil al calibrului conductului stenozat 
au permis descrierea a trei tipuri de 
perturbări ale fluxului de aer, corespun- 
zind la trei tipuri de stenoză centrală: 
fixă, variabilă extratoracică şi varia- 


“bilă intratoracică (tabelul XVII). Ele 


au fost studiate cu ajutorul buclelor 
flux-volum (V:V), obţinute în cursul 
unui ciclu ventilator (inspiraţie şi ex- 
piratie) maxim gi forțat (2). 
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— Stenozele fixe sint caracterizate 
prin reducerea debitelor instantanee 
maxime, atit inspiratorii, cît și expira- 
torii, iar pe bucla flux-volum, debitul 
inspirator maxim instantaneu de virf 
(PIFR) și debitul expirator maxim 
instantaneu de virf (PEFR) sînt ,,ster- 
se“, fiind înlocuite de platouri situate 
la valori de flux mai mici decit normal. 
Forma buclelor capătă un aspect ti- 
pic, aproape simetric (fig. 84). La origi- 
nea acestor anomalii stau ste- 
noze ale laringelui sau ale 
traheei, al căror calibru nu mai 
variază sub acţiunea forțelor 
transmurale ce acţionează a- 
supra lor în cursul ciclului 
ventilator (stenoze fixe) şi sint 
provocate de cele mai multe 
ori de cicatrice dispuse circum- .sec 
ferential. De vreme de calibrul 
conductului stenozat nu mai 
suferă variaţii, stenozele loca- 
lizate extratoracic se comportă 
asemenea celor intratoracice. 
Acelaşi tip de deformare a bu- 
clei V:V îl determină şi proce- 

sele care provoacă reduceri 
foarte severe ale lumenului 
traheal (tumori endoluminale. mari). 

— Stenozele variabile, in care diame- 
trul conductului afectat se modifică cu 
faza ciclului ventilator, se prezintă 
sub două tipuri: 

a) stenoza variabilă extratoracica se 
caracterizează prin ingustarea conduc- 
tului in cursul inspiratiei si, de aceea, 
provoacă alterarea numai a ramurii 
inspiratorii a buclei flux-volum: PIFR 
este foarte mult diminuat, dacă nu 
chiar șters, cea mai mare parte a CV 
este inspirată la debit jos şi egal, 
curba V:V inspiratorie este înlocuită 
aproape în întregime de un platou, în 
schimb, ramura expiratorie a buclei V:V 
nu este modificată. De cele mai multe 
ori această anomalie este determinată 
de procese stenozante neneoplazice 
localizate în laringe; 
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b) stenoza variabilă intratoracică 
este caracterizată prin faptul că 
scurgerea aerului este împiedicată în 
faza expiratorie a ciclului ventilator, 
cînd presiunea intratoracică mare, 
realizată in expiratia forțată, depă- 
șește presiunea, endoluminală și pro- 
voacă reducerea calibrului diminuat 
anterior. Acest tip de stenoze alterează 
ramura expiratorie a bugle flux-volum: 


= 
= 


/n/raloracică. 
Vartabilă 


STENOZE CENTRALE 
bucle Flux- volum 


Extraloracit? 
Fixa 


Fig. 84 — Bucle flux-volum în stenozele centrale 


PEFR este foarte mult diminuat, evacu- 
area primei porțiuni a CV se face la un 
debit mic şi practic constant; la vo- 
lume pulmonare mari, apropiate de 
CPT, apare un platou expirator în 
locul virfului, care corespunde debi- 
tului maxim instantaneu de vîrf; aces- 
ta se continuă, în ultima parte a expi- 
ratiei, cu un traseu normal (fig. 85). 
O alterare asemănătoare a curbei V:V 
expiratorie se intilneste si in BPOC, 
dar in stenozele variabile intratora- 
cice, la valori similare ale VEMS, 
PEFR diminuă mult mai mult decit 
la bolnavii cu BPOC. Dimpotrivă, scă- 
derea debitelor instantanee la volume 
pulmonare mai mici de 50% GV este 
— proporţional — mai putin marcată 
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şi, în consecință, raportul PEFR/ 
A] A W s 

VEmx 50 se situează in jurul a 2,0, 

valoare asemănătoare celei de la subiec- 

tul normal; la bolnavii cu BPOC, 
reducerea proporţional mai mică a 


expiraţiei maxime și forțate si nu 
mai depindă de efortul muscular, ci 
să fie controlată de gradul îngustării 
de la nivelul traheei, în schimb, por- 
ţiunea terminală a buclei este indepen- 
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Slenozé trehealé 
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Fig. 85, — Eucle flux-yolum fr stercst dile valiab & intratoracică şi in 


BPOC 


PEFR şi diminuarea foarte accentua- 
tă a VEmx 50 face să crească mult 
raportul. La volume pulmonare mici, 
bolnavul cu stenoză variabilă intra- 
toracică expiră cu debite maxime in- 
stantanee asemănătoare celor obser- 
vate la subiectul normal și, ca urmare, 
porțiunea terminală a curbei V:V expi- 
ratorie (mai ales ultimele 25% din 
CV) prezintă o pantă rapid descenden- 
tă, diferită de aspectul din BPOC, 
unde fluxul maxim instantaneu scade 
lent și continuu, imediat după ce 
PEFR a fost atins (1). 

Forma buclei V:V in stenozele varia- 
bile intratoracice se explică astfel; 
rezistența globală a căilor aerifere, 
crescută ca urinare a stenozei conduc- 
tului central, face ca prima parte a 


dentă atit de efortul muschilor ventăa- 
tori, cît si de rezistența din căile aeri- 
fere centrale. Aceasta sugerează că, 
la volume pulmonare mici fluxul de 
aer este limitat de aceleași forțe ca 
la subiectul normal, adică de compre- 
siunea dinamică a căilor aerifere sì- 
tuate în aval de punctul de presiuni 
egale. În favoarea acestei explicaţii 
pledează observaţia efectuată la subi- 
ecti normali care executau expiratii 
forțate prin orificii artificiale mici, 
la care s-au obţinut curbe V:V asemă- 
nătoare morfologic cu cele de la bolna- 
vii cu stenoză variabilă intratoracică. 
La bolnavii cu BPOC, segmentul oăi- 
lor aerifere supus compresiunii dinami- 
ce este mult mai întins (punctul de 
presiuni egale este mult mai apropiat 
de spaţiile alveolare) şi, ca urmare, de- 
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bitul expirator maxim instantaneu sca- 
de bruso, imediat după ce PEFR a 
fost atins si diminuă apoi, continuu, 
pînă la sfirgitul expiratiei. Coexistenta 
celor două afecțiuni face ca platoul 
să dispară şi curba V:V să-și piardă 
aspectul caracteristic. 

Diminuarea debitelor maxime in- 
stantanee face să scadă de asemenea 
debitele medii (VIMS și VEMS). Ste- 
nozele fixe reduc în aceeași măsură 
VIMS şi VEMS şi, de aceea, raportul 
dintre ele rămîne 0,8, ca la individul 
normal (fig. 86); stenozele variabile 
extratoracice  diminuă doar 
VIMS (obstructia este activa 
în fazainspiratorie a ciclului), 
pe cînd cele intratoracice 
provoacă numai reducerea 
VEMS, la fel ca în BPOC. 
Pentru diagnosticul stenozelor 
centrale, VIMS şi VEMS sînt 
mai putin sensibile decît de- 
bitele maxime instantanee; în 
plus, stenozele variabile intra- 
toracice impun pentru dife- 
rentierea de BPOC; efectuarea 
testelor derivate din bucla 
flux-volum (1). - 

Rezistenţa globală la flux 
(rezistenţa opusă de întreg 
arborele traheo-bronsic), mă- 
surată în repaus, nu a fost 
găsită crescută decît in unele ca- 
zuri de stenoză centrală şi nu în toate, 
cum era de așteptat(1). De vreme ce 
aproximativ jumătate din mărimea 
rezistenței globale la flux ia naştere 
în căile aerifere superioare, stenoza 
acestora ar trebui să determine crește- 
rea Raw, dar acest test nu s-a dovedit 
util în diagnosticul stenozelor laringo- 
traheale, mai ales că Raw orește 
gi în sindromul obstructiv distal. 
O altă anomalie, întilnită rareori, 
este creşterea volumului rezidual. O 
valoare informațională importantă 


pentru diagnosticul stenozelor centrale 
are distribuţia uniformă a aerului 
inspirat în plămini, care diferențiază 
obstructia conductelor centrale de cea 
a conductelor periferice, în care tulbu- 
rările de distribuţie sînt constante. O 
distribuţie normală a ventilatiei, a- 
sociată cu o valoare mult diminuată 
a VEMS, este un indiciu important 
de stenoză centrală, pentru că scă- 
derea VEMS în sindromul obstructiv 
distal este practic întotdeauna inso- 
tita (de fapt precedată) de neunifor- 


5 cv: 3500 ml 
D603 VEMS:1070 md 
FD 47ami  VIMS:1070 ml 


Fig. 86 — Spirograma unui ciclu ventilator maxim 
şi forţat într-un caz de stenoza centrală fixă 


mitatea distribuţiei aerului. Tulbură- 
rile de distribuţie sînt prezente şi 
atunci cînd stenoza centrală se aso- 
ciază cu BPOC. 

Diminuarea debitelor instantanee 
maxime sau a VIMS şi VEMS nu 
corelează cu gradul îngustării conduc- 
tului central, diminuarea severă a 
calibrului traheei putindu-se însoţi de 
un VEMS de peste 2 1. 

În practică, diagnosticul de pro- 
babilitate de stenoză laringo-trahea- 
14 se pune pe baza distorsiunilor bu- 


clei V:V, înregistrată în condiţii de 
ventilaţie maximă și forțată, decelate 
la bolnavi cu dispnee inexplicabilă 
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Bronhopneumopatia 
obstructiva cronica 


Bronhopneumopatia obstructiva cro- 
nică (BPOC) desemnează condiţia 
morbidă caracterizată prin tulburări 
obstructive cronice ale ventilatiei pul- 
monare, ireversibile ori numai parțial 
reversibile, cu evoluţie progresivă, pro- 
vocate de procese bronho-pulmonare 
de etiologie neelucidata (35). Afectiunile 
care satisfac criteriile de definire a 
BPOC sint bronşita obstructiva cronică 
si emfizemul pulmonar; în schimb, de- 
finitia dată exclude afecțiunile obstruc- 
tive acute (bronho-bronhiolita acută), 
tulburările cbstructive cronice care au 
perioade de reversibilitate completa 
(astmul bronsic „pur“ neintricat) şi ob- 
structiile cronice la flux asociate unor 
boli cu etiopatogenie cunoscuta (tuber- 
culoza pulmonara, sarcoidoza pulmo- 
nara, pneumoconiozele, cancerul bron- 
ho-pulmonar, stenozele căilor aerifere 
superioare, psihonevrozele). 

Denumirea de bronhopneumopatie 
obstructivă cronică nu se substituie in 
clinică diagnosticelor de bronșită ob- 
structivă cronică şi de emfizem pulmo- 
nar, ci este folosită pentru a eticheta 
cazurile în care nu este posibilă discri- 
minarea între cele două boli. În peri- 
oadele de stare gi în stadiile avansate 

(în care bolnavul consultă spontan me- 

dicul), brongita și emfizemul de cele 

mai multe ori coexistă gi sint atit de 
strins intricate, incit — în stadiul ao- 

tual al cunoștințelor — este practic im- 

posibil de evaluat contribuţia separată 

a fiecăreia dintre ele la tabloul clinico- 


sau cu tuse rebelă la tratament; diag- 
nosticul trebuie, insă, confirmat prin 
laringo- sau traheoscopie’ (1). 


2. MILLER, R.D., HYATT, R. E. — Amer. 
Rey. Resp. Dis., 1978, 160, 3,.475. 


functional actual. În stadiile precoce — 
surprinse de obicei cu ocazia examină- 
rilor epidemiologice în masă —, dis- 
criminarea este de asemenea inoperan- 
tă, pentru că testele funcţionale pulmo- 


nare (VEMS, VEmx 50, „volumul de 
închidere“) cu ajutorul cărora sint de- 
pistate cele două boli (care în aceste 
stadii nu au un tablou clinic ori radio- 
logic bine definit) nu fac decît să pună 
în evidenţă anomalia comună, care este 
tulburarea obstructivă a ventilatiet, fara 
a-i putea discerne mecanismul de pro- 
ducere (ingustarea intrinsecă a căilor 
aerifere sau diminuarea reculului elas- 
tic pulmonar). Pe de alta parte testele 
în măsură să procure informaţii utile 
discriminării emfizemului de bronșită 
— testele de elasticitate pulmonară — 
nu posedă sensibilitatea necesară pen- 
tru a putea depista emfizemul pulmonar 
în aceste stadii, variațiile valorilor 
normale înscriindu-se între limite mult 
prea largi pentru a permite o separare 
netă a normalului de patologic atunci 
cînd leziunea specifică emfizemului 
(ruptura septurilor alveolare) se ailă 
într-un stadiu incipient. BPOC apare 
deci ca un sindrom definit de o per- 
turbare funcţională pulmonară: ob- 
structia la fluxul de aer. 

Mecanismele de producere a obstruct- 
fiei la fluxul de aer în BPOC pot îi 
următoarele (32, 33): r 

— îngustarea intrinsecă a căilor aeri- 
foro prin: îngroşarea pereţilor prin 
edem inflamator al mucoasei bronsice, 
remanierea fibroasă a pereţilor gene- 
ratoare de modilicări ale geometriei 
brongice; ` 
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— ocluzia prin secretii bronsice, care 
în conducte cu diametru mic tind să 
producă dopuri ce pot suprima com- 
plet lumenul canalului; mucusul secre- 
tat de celulele caliciforme (al căror nu- 
măr crește prin hiperplazia şi metapla- 
zia induse de factorii cauzali ai bronsi- 
tei) în căile aerifere mici ar înlocui 
suriactantul de la suprafaţa epiteliu- 
lui bronsic,  favorizind  colabarea 
acestor conducte in expiratie, deoarece 
dispariţia surfactantului lasă jocul li- 
ber tensiunii superficiale care tinde să 
colabeze bronhiolele; 

— îngustareaprin contracția muschiu- 
lui bronsic, provocată pe cale reflexă 
sau umorala; 

— îngustarea căilor aerifere în con- 
ditii statice prin diminuarea reculului 
elastic pulmonar, ca urmare în primul 
rind, a distrugerii de pereţi alveolari 
ca în emfizem (12,18); alt mecanism 
posibil ar fi relaxarea țesutului elastic 
pulmonar consecutiv expunerii lui con- 
tinue la o presiune de distensie anor- 

mal de mare, cum ar fi de exemplu, 
presiunea intraalveolara din spaţiile 
tributare unor canale stenozate, în ca- 
re ingreunarea expiratiei a condus la 
acumulare excesivă de aer. În ambele 
condiţii diminuă tracţiunea exercitată 
asupra perimetrului conductului de ele- 
mentele tisulare elastice care se inseră 
radiar pe pereţii lui, favorizind stenoza; 

— îngustarea dinamică anormal de 
mare a căilor aerifere în cursul expira- 
tiei forțate, ca urmare a diminuării re- 
culului elastic pulmonar (12) şi a creş- 
terii tendinței la colabare a căilor aeri- 
fere datorită atrofiei peretelui bronsic; 
aceasta din urmă ar fi cauza princi- 
pală a colabării dinamice a căilor aeri- 
fere, iar pierderea reculului elastic al 
parenchimului ar potenta colapsul, 
intensificind efectul obstructiv. 

Mecanismele menţionate pot acţiona 
izolat, dar de cele mai multe ori efec- 
tele lor se intrică gi nu se poate posie 
participarea fiecăruia la geneza obstruc- 
tiei la, fluxul de aer, 


Sediul obstrucției la fluxul de aer (14): 
— în căile aerifere periferice, bronhii 
mici și bronhiole, obstructia se pro- 
duce, în principal, prin îngustare in- 
trinsecă şi ocluzie prin secretii bronsice, 
la care se adaugă constrictia mușchiului 
neted bronșic şi diminuarea reculului 
elastic pulmonar; la acest nivel rezis- 
tenta la flux este crescută atit în inspi- 
ratie, cit si în expiratie şi nu se modi- 
fică semnificativ cu volumul pulmonar; 
— în căile aerifere centrale, bronhiicu 
diametrul mai mare, obstrucţia la flux se 
produce prin îngustare dinamică anor- 
mal de mare, rezistenţa la flux la acest ni- 
velcrescind numaiin expiratie (cind are 
loc ingustarea dinamică) si fiind variabi- 
la in funcţie de volumul pulmonar. 
Perturbările funcţiei pulmonare în 
BPOC. Creşterea rezistenței la flux şi dis- 
tributia anarhică a proprietăţilor meca- 
nice pulmonare explică în bună parte 
perturbările funcţiei respiratorii a plă- 
minilor la bolnavii cu BPOC. 
Modificările curgerii aerului prin 
căile aerifere în BPOC au fost explicate 
recurgindu-se la conceptul de punct 
de presiuni egale elaborat de Mead si 
colab. (20, 21, 23) (vezi pag. 84). În 
cursul unei expiratii maxime și forțate 
presiunea care face ca fluxul de aer să 
progreseze prin conducte (presiunea 
motrice) diminuă de la nivelul spaţiilor 
alveolare la gură: la capătul alveolar al 
conductelor, presiunea în interior este 
egală cu presiunea alveolară [care depa- 
şeşte presiunea barometrică cu mări- 
mea presiunii pleurale + presiunea de 
retractie elastică (Ppl + Pel)], pe cînd 
în trahee este apropiată de presiunea 
barometrică. Pierderea de presiune de-a 
lungul căilor parcurse de fluxul de aer 
depinde de rezistenţa pe care acestea 
o opun la curgerea aerului. În același 
timp, presiunea pleurală apasă din- 
afară pe pereţii conductelor și se exer- 
cită în mod egal asupra tuturor căilor 
aorifere intratoracice, ca de altfel şi 
asupra spaţiilor alveolare, la nivelul că- 
rora este mai mică decit presiunea al- 
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veolară cu mărimea presiunii de re- 
tractie elastică (Pel). Rezultă, deci, că 
spre capătul alveolar al căilor aerifere 
presiunea interioară este mai mare 
decit cea care se exercită din exterior, 
pe cînd către capătul traheal presiunea 
exterioară depășește pe cea interioară. 
La un anumit nivel de-a lungul căilor 
aeritere cele două presiuni sint egale — 
punctul de presiuni egale (PPE); el 
imparte căile aerifere în două segmen- 
te: unul periferic, de la alveole la 
PPE 'și altul central, de la PPE la gură. 
În segmentul periferic, presiunea mo- 
trice este reprezentată de diferența din- 
tre presiunea alveolară şi cea pleurală, 
această diferenţă fiind tocmai presiu- 
nea de retractie elastică sau reculul 
elastic alplăminilor (PelP). La fiecare 
volum pulmonar (25, 50, 75%CV) co- 
respunde o anumită PelP. În condiţii 
de expiratie forțată, la volume pulmo- 
nare mai mici de 75%CV, debitul in- 
stantaneu maxim, odată atins, rămîne 
constant oricît ar creşte efortul mus- 
chilor expiratori. Deoarece presiunea 
şi fluxul realizate sint constante, rezultă 
că si rezistența opusă de segmentul pe- 
riferic al căilor aerifere este constantă. 
Aceasta este rezistența periferică (R 
perif) si poate fi calculată, dacă se cu- 
noaște presiunea elastică corespunza- 
toare unui volum pulmonar dat (mă- 
surată pe curba volum-presiune elas- 
tică) si debitul expirator instantaneu 
maxim obţinut la același volum pulmo- 
nar (măsurat pe curba flux-volum ob- 
ținută in expiratie maximă forțată): 


R perif = Pel/VEmx. 


În practică, se calculează R perif 
la un volum pulmonar de 50%CV, va- 
loarea obținută aproximind rezistența 
'intimpinată de fluxul de aer în căile 
aerifere mici (valoarea normală este de 
ordinul a 1,0 cm H,O: 1+ 87t). 

Pentru a calcula debitul expirator 
instantaneu maxim, ecuaţia de mai 
sus poate fi transcrisă astfel: 


VEmx = Pel/R perit. 


Din această formulă reiese că debitul 
expirator instantaneu maxim atins la 
un volum pulmonar dat (in gama de 


volume la care VEmx este independent 
de efortul mușchilor ventilatori) depin- 
de de reculul elastic pulmonar (presiu- 
nea motrice) şi de rezistența la flux a 
segmentului periferic. 5 

In segmentul centralal căilor aerife- 
re, presiunea exterioară (Ppl) fiind mai 
mare, conductele tind să colabeze. La 
un anumit nivel al segmentului cen- 
tral, deci în aval față de PPE, presiu- 
nea pleurală depăşeşte destul de mult 
presiunea interioară pentru a determi- 
na îngustarea conductului; compresiu- 
nea dinamică intervine deci ca al treilea 
factor de limitare a fluxului maxim (26). 

În BPOC creşterea rezistenţei la flux 
în căile aerifere mici, accentuind feno- 
menele de frecare, face să crească pier- 
derea de presiune de-a lungul conducte- 
lor, ceea ce are drept efect deplasarea 
PPE către capătul lor alveolar; ca ur- 
mare, segmentul central se alungeste si 
compresiunea dinamică se exercită pe 
o întindere mai mare decit normal si 
totodată este mai intensă, pentru că 
presiunea pleurală este mai ridicată. 
Alungirea sectorului central și intensi- 
ficarea compresiunii dinamice mărese 
rezistenţa opusă de conductele aerife- 
fere centrale. În consecință, pe de o 
parte, creşterea debitului expirator 
instantaneu la volume pulmonare mai 
mici de 75%CV va fi frenata mai mult 
decit la normal (VEmx corespunza- 
toare acestor volume vor fi mai mici), 
pe de alt& parte, compresiunea secto- 
rului central se produce şi la volume 
pulmonare mai mari de 75%CV, curind 
dupa ce a fost atins fluxul maxim de 
virf (PEFR), VEmx devenind indepen- 
dent față de contracția mușchilor ven- 
tilatori la volume pulmonare mai apro- 
piate de CPT decit la normali. — 

Perturbările functionale menţionate 
se traduc prin următoarele modificări 
ale curbelor izovolum-presiune-flux și 
flux-volum (11), obţinute în condiţii 
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de expiraţie forţată la bolnavii cu 
BPOC: 


— VEmx este mai mic decît normal 
la toate volumele pulmonare, ca efect 
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Pig, 88 — Curbe flux- 


(VEMS x,100/CV in limito normale); 


al creșterii rezistenței la flux in secto- 
rul periferic; în formele avansate ale 
BPOC diminuă și PEFR; 

— curbele presiune-flux la izovolum 
înscriu un platou (fluxul rămîne con- 
stant, deși presiunea continuă să creas- 
că) şi la volume pulmonare mari; în 
formele avansate de BPOC asociate cu 
hiperinflatie marcată platoul apare 
uneori la volume pulmonare mai mari 
decit valoarea teoretică a CPT (de 
exemplu la 120%CPT, ca în fig. 87). 
Așa dar, VEmx devine independent de 
efortul muscular la volume pulmonare 
mult mai mari decit la subiectul nor- 
mal, aceasta fiind o consecinţă a alun- 
girii sectorului central comprimabil; 

— VEmx diminuă rapid după ce 
PEFR a fost atins si, ca urmare, curba 
flux-volum descrie o convexitate spre 
axa volumelor, în locul concavitatii ob- 
ţinute la subiecţii normali (mai alesla 
cei tineri) (fig. 88). Alterarea formei 
curbei este atribuită instalării precoce 
a compresiunii dinamice în căile aeri- 
fere centrale, la producerea căreia par- 
ticipă, pe lîngă creşterea R perii, mă- 
rirea Ppl şi, posibil, accentuarea ten- 
dintei la colabare a căilor centrale, ca 
urmare a diminuării reculului elastic 
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C 


volum. A — normală; B — sindrom obstruotiv discret 


C — sindrom obstruotiv patent. 


pulmonar, sau — mai probabil — a 
atrofiei pereţilor brongici. 

Aceleași mecanisme modifică şi expi- 
rograma forțată, pe care VEMS apare 
diminuat, dar acest indice este mai 
putin sensibil la obstructia la flux decit 
testele derivate din bucla flux-volum 
(scăderea VEMS apare mai tirziu decit, 


de exemplu, diminuarea VEmx 50). 

Relația dintre presiunea de retractie 
elastică si debitul expirator instantaneu 
maxim atins în condiţii de platou (R 
perii = Pel/VEmx) permite deductii 
interesante privind rolul ce revine di- 
minuării reculului elastic pulmonar ori 
alterărilor intrinseci ale căilor aerifere 
în creşterea rezistenţei la flux (18,23). 
Înlocuind în formula de mai sus rezis- 
tenta periferică prin reciproca ei, con- 
ductanta căilor aerifere periferice (G 
perif), se obtine relatia: 


G perit = VEmx/Pel 
reprezentata grafic in fig. 89. 


Ve max 


Fel. 
Fig. 89 — Relatia dintre VEmx 
şi Pel. La volum pulmonar dat, 
VEmx poate sa scada pentru ca 
a diminuat Pel (linia intrerup- 
ta) sau pentru că a scăzut con- 
ductanta (G). 


Cind calibrul căilor aerifere este di- 
minuat — indiferent de cauză — VEmx 
scade. Dacă ingustarea conductelor se 
datorește exclusiv diminuării reculului 
elastic pulmonar, VEmx atins la un 
volum pulmonar dat va fi mai mio decit; 
la subiectul normal, dar valoarea lui 
va fi corespunzătoare presiunii elas- 


tice existente la volumul respectiv şi 


raportul VEmx/Pel va fi in limite nor- 
male. În fig. 89 expresia grafică a rela- 
tiei obţinute la emfizematosi se supra- 
pune dreptei care exprimă relaţia la 
subiectul normal, cu deosebirea că nu 
acoperă decit porțiunea inferioară a 
acesteia (corespunzătoare la debite și 
presiuni mici). Cind conductanta este 
afectată de modificări intrinseci ale 
căilor aerifere periferice, linia care re- 


prezinta grafic relatia VEmx/Pel este 
deplasată către axa abscisei; debitele 
instantanee maxime sint de asemenea 
mici, dar presiunea elastică necesară 
obţinerii lor este mult mai mare, sau 
cu alte cuvinte, la aceeaşi Pel, în pre- 
zenta unei îngustări intrinseci a căilor 
aerifere, VEmx este mult mai redus 
decit în cazurile în care mecanismul 
obstructiei este diminuarea reculului 
elastic. Acest mod de a analiza rela- 
tiile debit-presiune elastică apare deo- 
sebit de interesant, pentru că oferă o 
posibilitate de a discrimina emfizemul 
de bronşita obstructivă; în practică, 
însă, variațiile în limite largi ale valo- 
rilor obţinute la normali și suprapune- 
rea datelor patologice găsite în cele două 
condiţii îi reduc mult aplicabilitatea. 

Alierarea - proprietăţilor elastice ale 
plăminilor. Diminuarea reculului elas- 
tic pulmonar în BPOC poate fi dato- 
rată uneia, sau asocierii mai multora, 
dintre următoarele cauze: 

— distrugerea de fibrile elastice, o- 
dată cu ruperea septurilor alveolare; 

— relaxarea dispozitivului elastic, 
ca urmare a expunerii țesutului pulmo- 
nar un timp îndelungat la presiuni in- 
traalveolare anormal de ridicate sau la 
tractiuni puternice asupra pereţilor 
spaţiilor alveolare (4); 

— modificarea proprietăţilor surfac- 
tantului pulmonar (4), diminuarea ratei 
de degradare alui,sau creşterea cantita- 
ţii de surfactant la nivelul suprafeței al- 
veolare in hiperinflatie (cantitatea sup- 
limentară ar proveni din faldurile-acum 
intinse — ale pereţilor alveolani). 


320 


iaa 


Primele două mecanisme par să fie 
cele care determină diminuarea presiu- 
nii de retractie elastică a plăminilor la 
bolnavii cu BPOC la toate volumele 
pulmonare. Perturbarea proprietăților 
elastice pulmonare este relevata în cli- 
nică de deplasarea către stînga a curbei 
volum-presiune statică (fig. 90), ceea- 
ce inseamnă diminuarea reculului elas- 


Fel P —>— 


Fig. 90 — Reprezentare schematică a curbei 
V : P statice în emfizem, astm şi la normal. 


tic la toate. volumele pulmonare, pre- 
cum si de creşterea pantei curbei. V:P 
statică, semnificind creşterea complian- 
tei pulmonare (9,10). Cind alterarea 
proprietăţilor elastice se datoreşte em- 
fizemului pulmonar sînt prezente am- 
bele semne (30). Deplasarea la stinga a 
curbei V:P cu menţinerea normală a 
pantei ei ar fi expresia alterărilor elas- 
‘tice din astmul bronsic şi din bronşita 
obstructivă cronică severă. În BPOC — 
sindromul în care emfizemul şi bron- 
şita obstructivă sint asociate — alte- 
rarea proprietăţilor elastice pulmonare 
este, probabil, rezultatul intervenţiei 
mai multor mecanisme (9). 
Modificarea volumului. pulmonar 

(creşterea CRF și VR) întovărășeşte 
frecvent creşterea rezistenţei la flux in 
căile aerifere mici. Creşterea volumului 
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pulmonar constituie — pină la un 
punct — o adaptare la condiţiile ven- 
tilatorii impuse de stenoza bronho- 
bronhiolara, deoarece măreşte alungi- 
rea fibrelor elastice din pereţii alveolari 
ȘI, în consecință, sporește reculul elas- 
tic. Creşterea Pel înseamnă mărirea 
presiunii motrice a fluxului de aer şi, 
deci, posibilitatea de a infringe rezis- 
tenta crescută la flux. În BPOC creg- 
terea CRF este datorată deseori atit 
măririi rezistenţei la flux, cît şi dimi- 
nuarii reculului elastic pulmonar. 
Cresterea travaliului ventilator in 
BPOC se face pe seama măririi atit a 
travaliului pulmonar rezistiv (WPres), 
cit și a componentei elastice (WPel). 
Creşterea WPres este rezultatul mări- 
rii rezistenţei la flux: pentru a realiza 
ventilatia/minut cerută de nivelul me- 
tabolic al organismului este necesară o 
presiune motrice mai mare și de aceea 
mușchii inspiratori se contractă mai 
puternic şi provoacă o mai amplă dis- 
tensie a alveolelor; energia elastică su- 
plimentară acumulată în pereţii lor se 
va restitui — după incetarea contrac- 
tiei musculare” — sub forma de recul 
elastic sporit, care va exercita o pre- 


siune mai mare asupra aerului din spa- 


ţiile alveolare. Cind stenoza este mar- 
cata, intră în acţiune si mușchii expi- 
ratori, a căror contracție augmentează 
presiunea alveolară, favorizind fluxul 
de aer prin canalele obstruate. In 
BPOC, WPres este crescut în ambele 
faze “ale ciclului ventilator, creşterea 
fiind mai marcată în expiratie şi cu atit 
-mai intensă în cazurile în care îngusta- 
rea căilor aerifere periferice se datores- 
te diminuării reculului elastic pulmo- 
nar. Datorită hiperventilatiei, care in- 
soteste practic obstructia la fluxul de 
aer in BPOC, travaliul ventilator glo- 
bal este mărit. Travaliul ventilator 
elastic este de asemenea crescut în 


"BPOC, pentru că aerul inspirat este 


distribuit într-un număr mai mio de 
spaţii alveolare (cele deservite de canale 
mai puţin obstruate sau libere), care 
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se expansionează mai mult decit nor- 
mal, Amplificarea expansiunii se. face 
însă impotriva unei presiuni elastice 
sporite în pereţii alveolari, pentru acărei 
infringere este necesară efectuarea unui 
travaliu suplimentar de către muşchii 
inspiratori. La augmentarea WPel con- 
tribuie și creșterea frecvenței ventilaţiei. 
Creşterea lucrului mecanic ventila- 
tor global necesită mărirea consumului 
de O, al mușchilor, ventilatori şi ca 
urmare crește costul de O, al ventila- 
tiei, care, în formele severe de BPOC 
la o ventilatie/minut de 10 1 poate 
atinge. valori egale celor intilnite la 
subiectul normal pentru o ventilaţie 
de 100 l.min. Rezultă că nivelul 
critic al ventilatiei/minut, de la: care 
aportul de O, al fiecărui litru de aer 
ventilat în plus este consumat integral 
de mușchii ventilatori in loc să fie pus 
la dispoziţia metabolismului general, 
este foarte coborit, uneori fiind aproape 
de valoarea ventilatiei de repaus. În 
aceasta condiţie o nevoie suplimentară 
de O, va fi acoperită nu prin creşterea 
ventilatiei/minut, ci printr-o mai mare 
spoliere a singelui de O,, rezultind ac- 
centuarea hipoxemiei şi apariţia sau 
agravarea  hipercapniei. Creşterea ex- 
cesivă a costului de O, al ventilaţiei 
este o cauză de instalare a hipoventi- 
laţiei alveolare. Cit timp. nevoile ener- 
getice se înscriu în limitele ce pot: fi 
satisfăcute mărind eliberarea de O, la 
țesuturi prin intervenţia mecanismelor 
indirecte (devierea la stînga a curbei 
de disociere a hemoglobinei, mărirea 
diferenţei arterio-venoase, creșterea, de- 
bitului sanguin la nivelul organelor ac- 
tive), Pao și Paco, se menţin remar- 
cabil de constante, deși la: valori net 
diferite de, normal, organismul reali- 
zind homeostazia, gazelor, sanguine la 
un alt nivel, În această condiţie, hipo- 
yentilatia globală apare ca un meca- 
nism compensator, oxigenul necesar 
unei creșteri moderate a activităţii fi- 
zice fiind procurat cu menţinerea con- 
gumului de O, al mugehilor ventilatori 
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la un nivel suberitic. Dincolo de anu- 
mite limite, mecanismul de compen- 
sare se transformă însă într-o cauză de 
insuficiență respiratorie. 

Creşterea travaliului pulmonar co- 
relează cel mai bine dintre toate per- 
turbările funcționale provocate de 
BPOC cu dispneea, simptomul care 
domină tabloul clinic in această afec- 
țiune. Relaţia este însă destul de laxă, 
pentru că intervine sensibilitatea indivi- 
duală diferită a centrilor nervoși la im- 


'pulsurile primite de la periferie. Aga s-ar 


explica dispneea severă asociată cu cres- 
teri moderate ale WP sau valori ridicate 
de travaliu asociate cu dispnee uşoară. 
Perturbarea schimburilor gazoase în 
BPOC are ca substrat morfopatologic 
dispoziţia anarhică a leziunilor căilor 
aerifere mici și leziunile parenchima- 
toase numeroase, distribuite în general 
în ambele cîmpuri pulmonare și afec- 
tind în mod foarte inegal diferitele te- 
ritorii pulmonare. Leziunile de tip em- 
fizematos determină variaţii ale com- 
pliantei pulmonare de la o unitate 
morfo-functionala-la alta, iar stenozele 
căilor aerifere mici provoacă variaţii 
ale rezistenţei la flux, cu atit mai ample 
cu cît leziunile afectează conducte si- 
tuate mai aproape, de spaţiile alveolare. 
Variatiile compliantei si ale rezistenţei 
la flux au drept consecinţă variaţii pe 
plajă largă a constantelor mecanice de 
timp ale diferitelor unităţi pulmonare, 
iar distribuţia neuniformă a acestora 
conduce la neuniformitatea expansiunii 
spaţiilor alveolare în inspiraţie si la 
apariția aerului pendulant, avind drept 
rezultat distribuţia inegală a ventila- 
tiei. Neuniformitatea constantelor me- 
canice de timp este relevată în clinică 
de dependența compliantei de frecven- 
fa ventilatiei, care apare indiferent 
dacă produsul rezistență x solar 
creşte prin mărirea rezistenţei la flux 
sau a compliantei pulmonare; testul 
functional nu permite deci disorimina- 
rea emfizomului (complianță crescută) 
do brongita: oronică obstructiva (re- 


zistenta periferică mare). Neuniformi- 
tatea distribuţiei aerului inspirat în 
BPOC (1) este semnalată constant atit 
de testele care folosesc tehnica expira- 
tiei unice (indicele de azot al expiratiei 
unice, spălarea 1%5Xe), cit şi de testele 
care aplică tehnica respiratiilor multi- 
ple (timpul de amestec intrapulmonar 
al heliului, rerespiratia în amestec ga- 
zos cu 13%Xe). 
Un alt mecanism care perturbă uni- 
formitatea distribuţiei ventilatiei este 
stratificarea gazoasă; datorită alun- 
girii drumului pe care trebuie să-l par- 
curgă moleculele de gaz pina la alveole, 
în emfizemul centrolobular cu hiperin- 
flatie severă amestecul gazos nu se mai 
omogenizează. Diversitatea mare a ca- 
racteristicilor funcţionale ale“ terito- 
riilor pulmonare în BPOC face foarte 
complicată analiza fenomenelor-de dis- 
tributie şi de schimb gazos în această 
afecţiune. Introducerea conceptului de 
compartimente pulmonare dispuse pa- 
ralel (spaţiile alveolare sînt grupate în- 
tr-un compartiment rapid, bine ventilat 
şi unul lent, cu distribuţie anormală) 
reprezintă o încercare de'a simplifica 
abordarea procesului. 
În BPOC, comparti- 
mentul lent poate atin- 


e un volum conside- V=90/— 

‘abil (3,43). Compartiment tapide 
Distrugerea pereți- - CRF-25 

lor alveolari în emfi- 

zem afectează unifor- E 

mitatea : distribuţiei ` 0=50, 

perfuziei, care este j 


perturbată şi de vaso- 
constrictia provocata 
de hipoxia alveolară. 
Aceasta din urmă de- 
vine mecanismul prin- 
cipal de producere a 
neunitormităţii în for- 
ma bronșitică a BPOC. 

Distribuţia © neuni- 
formă a ventilatiei și 
a perluziei determină 
inegalitatea raportu- 


rilor V/Q în plăminii bolnavilor cu 
BPOC (17, 18). Numărul mare al 
unităţilor cu raport V/Q superior sau 
inferior valorii ideale (0,8) face ca 
explorarea globală a funcţiei să semna- 
leze, deopotrivă, creşterea ventilatiei 
spaţiului mort gi a amestecului venos. 
Creşterea acestuia din urmă determină 
cea mai mare parte a gradientului al- 
veolo-arterial în BPOC, restul fiind 
atribuit suntului anatomic, care de alt- 
fel este foarte redus (5% din debitul 
cardiac). Creșterea importantă a ames- 
tecului venos provoacă hipoxemie arte- 
rială fără hipercapnie. 

Fig. 91 reprezintă schematic neu- 
niformitatea raporturilor V/G gi efec- 
tele ei asupra schimburilor gazoase 
recurgind la conceptul de comparti- 
mente pulmonare dispuse in paralel: 
compartimentul lent, voluminos, slab 
ventilat, dar amplu perfuzat. si com- 
partimentul rapid, mic ca volum, dar 
ventilat in exces fata perfuzia lui (3). 
Compartimentul lent dă naștere unui 
efect sunt care provoacă scăderea Pao, 
şi creşterea Paco, în sîngele care l-a 


Fig. 91 — Compartiment lent şi compartimente rapide (după 
Briscoe, W. A.: Ann.N.Y. Acad. Sei., 191 ) 

timentul lent are un volum de 75% din CRF, este ventilat 
de numai 10% din VE și perfuzat de 50% din Q: Raportul 
ÝI al spaţiului este scăzut, sîngele părăseşte capilarele lui 
hiposaturat si încărcat cu CO, (efect sunt). Com) artimentele 
rapide însumează doar 25% din GRF, dar sînt ventilate de'90% 


in VE și pertuzate de 50% apor 
g ied irdauotnd hiperventilatia spaţiului mor 


1965, 424, 706) Compar- 


din Q., Raportul vie este cre- 


alveolar. 
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perfuzat, iar cel rapid prezintă hiper- 
ventilaţie de spaţiu mort. La etort 
muscular (16), perfuzia poate crește fie 
în compartimentul rapid, fie în cel lent, 
în această ultimă eventualitate accen- 
tuindu-se hipoxemia. S-a spus că prima 
eventualitate ar fi întilnită la bolnavii 
cu BPOC la care predomină distruge- 
rea septurilor alveolare şi la care creş- 
terea debitului cardiac la efort ar mări 
pertuzia compartimentului rapid, sin- 
gurul în care patul capilar este păstrat. 
În forma predominant bronșitică a 
BPOC, capilarele sint păstrate in ambe- 
le compartimente, așa că debitul car- 
diac mărit se distribuie amindurora şi, 
prin augmentarea efectului sunt, s-ar 
accentua hipoxemia. Alţi autori au 
constatat că hipoxemia subiecților cu 
emfizem pulmonar se accentuează la 
efort și au explicat această observaţie 
prin caracterul fix al heuniformităţii 
raporturilor V/Q, pe cînd la bronsitici 
efortul ameliorează raporturile v/Q, 
pentru că mărește proportional mai 
mult ventilatia teritoriilor cu V/Q scă- 
zut. În realitate, frecventa asociere a 
leziunilor bronşice cu distrugerile sep- 
tale estompează diferențele dintre cele 
două forme, a căror separare pe baza 
acestor criterii nu este posibilă decit 
în puţine cazuri. 
Capacitatea de difuziune a membra- 
nei alveolo-capilare este scăzută in 
BPOC, mai accentuat în forma emfize- 
matoasă a sindromului decit in cea 
bronşică. În forma emfizematoasa, scă- 
derea Tl se datorește diminuării supra- 
feței membranei prin distrugerea sep- 
turilor alveolare gi éste pusă mai bine 
în evidență dacă se raportează valoarea 
obţinută la volumul pulmonar (Tl/VA 
= constanta de difuziune), în timp ce 
in forma bronșică a BPOC diminuarea 
Tl este efectul tulburărilor de distri- 
butie (2, 17), 
_ Hipoxemia, arterială in BPOC se da- 
toregte in cea mai mare parte neunifor- 


mitatii raporturilor VQ, iar hiper: 
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capnia, care se instalează în obstruc- 
tiile severe, este consecința hipoven- 
tilaţiei alveolare, determinată de cres- 
terea travaliului ventilator și accen- 
tuată de tulburările de reglare centrală 
a ventilatiei. 

Perturbarea reglarii ventilației în 
BPOC este relevată de scăderea sensi- 
bilităţii centrilor la creșterea Peo, în 
sîngele arterial (15). Sistemul de regla- 
re pare a fi influenţat de mărimea WP, 
pentru că diminuarea acestuia (de 
exemplu, în urma bronhodilatatiei me- 
dicamentoase) face să crească răspunsul 
ventilator. La bolnavii cu hipercapnie, 
răspunsul la creşterea Paco, este dimi- 
nuat si mai mult, ventilatia fiind re- 
glată de stimulul hipoxic plecat de la 
chemoreceptorii din corpusculul caro- 
tidian. Administrarea de amestecuri 
hiperoxice, cu concentraţii de O, peste 
30%, suprimă stimulul hipoxic şi ca 
urmare, ventilatia/minut poate scădea 
considerabil, accentuind hipoventilatia 
alveolară, iar creşterea Paco, peste un 
anumit nivel (aproximativ 70 mmHg) 
poate determina narcoza hipercapnica. 
_ Perturbarea circulaţiei pulmonare. La 
bolnavii cu BPOC la care hipoxemia 
a devenit severă pot apărea hiperten- 
siune în artera pulmonară si hipertro- 
fia ventriculului drept. 

Hipertensiunea arterială pulmonară 
poate fi determinată, de: 

— distrugerea patului capilar pulmo- 
nar; 

— vasoconstrictia hipoxica; 

— ingustarea permanentă a arterio- 
lelor, prin hipertrofia tunicii medii se- 
cundară vasoconstrictiei hipoxice de 
lungă durată; 

— creşterea viscozităţii singelui pro- 
vocată de policitemia secundară hipo- 
xiei cronice. A 

În BPOC, vasoconstrictia hipoxică 
joacă rolul principal în geneza hiper- 
tensiunii: constrictia arteriolelor mă- 
reste rezistența vasoulară pulmonară, 
in timp ce hipercapnia nu provoacă 
efect presor decit dacă determină creş- 


terea concentraţiei H+. Vasoconstric- 
tia hipoxică produce mai frecvent hi- 
pertensiune arterială la bronșitici, al 
căror pat capilar este păstrat, decit 
distrugerea patului capilar la emfize- 
matoși. În hipertensiunea arterială pul- 
monară prin vasoconstrictie hipoxică, 
administrarea de O, în concentraţii 
care nu deprimă ventilatia (30%) si pe 
timp indelungat are ca rezultat nu nu- 
mai scăderea presiunii arteriale pulmo- 
nare, ci şi rezoluţia treptată a îngroşă- 
rii peretelui arterial, precum și dimi- 
nuarea viscozitatii sanguine odată cu 
reducerea numărului de eritrocite (34). 

OBSERVAȚIA 1 prezintă un caz 
tipic de BPOC. 

D.M., bărbat, 38 de ani, zugrav, fu- 
mător de la virsta de 14 ani, tuşitor 
cronic de 10 ani, dispnee progresivă 
apărută cu 4 ani în urmă. 


Volume pulmonare statice 


CV: 2 430 ml (41,5%) 
VR: 4 450 ml (247,0%) 
CPT: 6 880 ml (89,5%) 
VR/CPT: 64,6 (normal: 23,4) 


Debite ventilatorii 


VEMS: 1170 ml, crește cu 39,3% dupa ad- 
ministrare de aerosoli bronhodila- 
tatori 

VEMS x 100/CV: 48, 3 (normal 77,0+10,0) 

Vmx: 35,4 l.min1 (26,0%) 

PEFR: 4,8 is 

VEmx 50: 0,4 1.s (normal > 4,3) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0,150 l.cm H.0-1 (53,5%) 
Cdin: 0,070 Il.cm H071 
Cst/Cdin: 2,03 (normal < 1,25) 
Plmx: 17,0 cm H,O (57,0 %) 
Plmx/CPT: 2,5 (normal 3,8) 

Raw: 8,6 cm H,O.171 „si 
WPres: 20,0 gem.ml™ (normal 1,0) 


Difuziunea prin membrana alveolo-capilară 
Teo: 24,% ml.CO,min™.mm Ig"! (74,0%) 


Gaze sanguine 


56,5 mm Hg (normal 92,6) 


Pao: 
o 55,4 mm Hg (normal < 45,0) 


Paco,; 


Interpretare. Sindrom obstructiv se- 
ver relevat de reducerea mare a VEMS, 
a raportului VEMS x 100/CV gi a de- 
bitelor expiratorii instantanee maxime 
(PEFR şi VEmx 50). La geneza sin- 
dromului concură, foarte probabil, atit 
îngustarea căilor aerifere prin procese 
ce se desfășoară în pereţii lor, cit și 
distrugerea de septuri alveolare. 

Creşterea VEMS după administrarea, 
de substanțe bronhodilatatoare relevă 
constrictia mușchiului neted bronsic, 
ca unul dintre factorii cauzali ai obs- 
tructiei, iar scăderea Cst, a Plmx si 
a Plmx/CPT semnalează diminuarea 
reculului elastic pulmonar. Îngustarea 
căilor aerifere si scăderea reculului 
elastic sînt ambele răspunzătoare de hi- 
perinflatia alveolară pusă în evidență 
de creşterea VR. Dependenţa compli- 
antei de frecvenţa ventilatiei (creşterea 
raportului Cst/Cdin) reflectă alterarea 
proprietăţilor mecanice pulmonare. 

Determinarea gazelor sanguine arată 
hipoxemie importantă, la care se ada- 
ugă hipercapnia, consecinţă a creșterii 
excesive a travaliului ventilator. 


Deşi majoritatea bolnavilor cu sin- 
drom obstructiv cronic ireversibil pre- 
zinta atit bronşită cronică obstructiva, 
cît şi emfizem pulmonar, într-un număr 
de cazuri pot fi intilnite şi formele 
„pure“ ale acestor două boli (5, 27). 

Criteriile de discriminare sînt furni- 
zate de testele de elasticitate pulmona- 
ră: în emfizemul pulmonar, complianta 
pulmonară este crescută, iar PImx si 
PImx/CPT sint diminuate, semnalind 
diminuarea reculului elastic odată cu 
distrugerea pereţilor alveolari (9, 10), 
în timp ce în bronşita cronică obstruc- 
tivă, valorile parametrilor elastici sint 
în limite normale. Soăderea capacităţii 
de difuziune a membranei alveole-capi- 
lare (Tco) este mai frecventă și mai 
marcată în emfizem decit în bronșită. 
Constanta de difuziune (Too/VA) este 
totdeauna diminuată în emfizem., 


În Tabelul XVIII sint prezentate 
caracteristicile funcționale ale acestor 
două afecţiuni, cînd apar in formă 
„pură“. 

Depistarea precoce a BPOC. Îngusta- 
rea căilor aerifere cu diametrul mai 
mic de 2 mm (leziunea cu care debu- 


nici VEMS gi nici raportul VEMS x 
100/CV nu sint diminuate în faza 
precoce a sindromului. În stadiul ini- 
tial al bolii, stenoza căilor aerifere 
mici poate fi pusă în evidență prin (7): 

— dependenţa compliantei de frec- 
venta, care semnalează neuniformita- 


TABELUL XVIII 


TULBURĂRILE FUNCȚIEI RESPIRATORII A PLĂM ÎNULUI 


Parametrii funcționali 


Enmfizemul „pur“ 


Brongita obstructivă eronică „pură“ 


Recul elastie pulmonar diminuat 


Capacitate de difuziune scăzută | 


normal 


normală sau scăzută, 


Volume pulmonare 


5+ 


Volum de închidere a căilor 


aerifere i: 0 


Debite expiratorii maxime 


4 


Rezistență globală la flux 


Constante mecanice de timp. 


Distribuție intrapulmonară a 
aerului inspirat © 9° 


Raporturi yI Q 


Gaze sanguine în repaus 


Gaze sanguine la efort 


Presiune în artera pulmonară 


“crescut (pierderea 


- hiperinflatie, deseori excesivă; 


spaţii alveolare izolate de ar- 
borele bronsic ; 
(VR pletismo > VR heliu) 


elastic) - 


f mult diminuate; constante la 


testări repetate (la interval 
de ani); nu se modifică după 
aerosoli bronhodilatatori 


normală 


neuniforme (complianță cres- 
cută) cin ya 


. A Pau 1a 
neuniformitate foarte accen- 


tuată Hs 
neuniforme 
hipoxemie moderată, 

E 
accentuarea hipoxemiei 


normală în repaus, de obicei 


reculului- 


normale sau hiperinflatie u- 


şoară 


crescut (stenoze ale căilor 
aerifere mici) 


diminuate; variabile de la o 
testare la alta şi sub acţiunea 
drogurilor  bronhodilatatoare 
ori bronhoconstrictoare  (in- 
constant) j 


normală sau crescută 


ates : 
neuniforme (rezistență la 
flux în căile mici crescută) 


TELA moderată 


neuniforme (mai sever) 
hipoxemie - moderată sau se- 
veră, eventual asociată cu 
hipercapnie 

uneori hipoxemia se reduce 


hipertensiunea arterială pulmo- 
nară mai îrecventă 


tează BPOC) nu determină creșterea 
rezistenței globale la flux (Raw) decit 
atunci cind rezistența lor depăşeşte de 
10 ori valoarea normală (aproximativ 
04 cm H,O -171 871). De asemenea, 


tea constantelor mecanice de timp, 
provocată de oreșterea variată a rezis- 
tenţei la flux în unele conducte mici (8); 

— creşterea volumului de închidere 
a căilor aerifere, pentrucă în zonele 


` 
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pulmonare declive, datorită obstruc- 
tiei căilor aerifere periferice şi/sau di- 
minuării reculului elastic, presiunea 
transmurală coboară sub valoarea cri- 
tică la volum pulmonar mai mare decât 
normal; 

„_— diminuarea debitului expirator 
instantaneu maxim la 50%CV. 

Dacă primul test este greu de apli- 
cat (sondă esofagiană!), celelalte două 
şi-au demonstrat utilitatea în investi- 
gatiile de masă, efectuate cu oca- 
zia anchetelor epidemiologice asupra 
BPOC, chiar dacă variațiile interindi- 
viduale mari observate la normali reduc 
sensibilitatea testului. 

Clasificarea funcțională a BPOC (6). 
Bolnavii cu BPOC pot prezenta urmă- 
toarele tipuri de perturbări funcţionale 
pulmonare: 

A. Tulburări obstructive ale ventilatiei 
cu valori normale ale gazelor in sîngele 
arterial: ee 
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1) tulburări obstructive discrete — 
ingustarea căilor aerifere mici —, care 
poate fi surprinsă doar cu ajutorul 
testelor „sensibile“: VEmx 50, volumul 
de închidere a căilor aerifere, teste de 
distribuţie a ventilaţiei, dependența 
compliantei de frecvenţă. Raportul 
VEMS x 100/CV este in limite nor- 
male; 

2) tulburări obstructive patente: ra- 
portul VEMS x 100/CV este diminuat. 

B. Tulburări obstructive ale ventila- 
{tet cu valori anormale ale gazelor în 
singele arterial: 

1). insuficiență pulmonară parţială 
(hipoxemie fără hipercapnie): 

a) cu hipoxemie reductibilă la efort; 

b) cu hipoxemie agravată la efort; 

2) insuficienţă pulmonară globală 
(hipoxemie cu hipercapnie): 

a) cronică; ; 

b) acută. 
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Astmul bronsic 


Perturbarea funcţiei respiratorii a 
plăminilor caracteristică astmului bron- 
sic este un sindrom  obstructiv 
intermitent, afectiunea fiind definita 
de episoade recurente de obstructie 
difuzi la fluxul de aer, separate de 
perioade clinic asimptomatice, in care 
tulburările funcţionale obiective dis- 
par complet (în formele ușoare și 
medii) sau diminuă considerabil (in 
formele severe). Obstructia este rever- 
sibilă spontan sau în urma tratamen- 
tului instituit, dar durata episodu- 
lui acut variază în limite foarte largi, 
de la citeva minute la cîteva luni. 

Îngustarea căilor aerifere — sub- 
stratul obstructiei la flux — este de- 
terminata de: 

—spasmul musculaturii netede a 
bronhiilor; 

—edemul mucoasei; 

— hipersecreţia de mucus in lume- 
nul conductelor; 

— compresiunea dinamică in expi- 
rație a căilor aerifere situate central 
față de punctul de presiuni egale. 
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Mecanismele menționate pot ac- 
tiona izolat sau asociat, iar impor- 
tanta lor relativă variază de la un 
bolnav la altul si chiar la același bol- 
nav se poate modifica de la un episod 
la altul; la cei mai multi astmatici, 
contracția anormală a musculaturii 
bronsice este mecanismul unic, ori 
de departe cel mai important al obs- 
trucției, dar la alţii predomină secre- 


` ţiile intraluminale sau edemul de 


mucoasă. Cind spasmul bronsic are 
rolul predominant, administrarea de 
substanţe bronhodilatatoare reduce sau 
face să dispară obstructia la flux. 
În formele în care hipersecretia este 
cauza primordială, se pot forma do- 
puri de mucus, care obstruează com- 
plet conductele aerifere de calibru 
mic, iar cînd numărul acestor canale 
este mare se produce asfixie (status 
asthmaticus ). 

Diagnosticul de astm brongic se 
sprijină pe dovada reversibilităţii com- 
plete sau aproape complete a obstuo- 
tiei la flux gi, de aceea, compararea 
indicilor de obstructie (rezistenţa la 
flux, VEMS), determinaţi înainte şi 
după administrarea unei substanţe 


bronhodilatatoare (inhalarea de orcipre- 
nalină), este de primă importanţă 
diagnostică. În cazurile în care predo- 
mină hipersecreţia de mucus, testul 
bronhodilatator poate da un răspuns 
slab sau chiar negativ, lăsînd falsa 
impresie de obstructie ireversibilă sau 
numai foarte puţin reversibilă, cum 
se întilnește în BPOC; în astfel de ca- 
zuri, variabilitatea obstructiei devine 
evidentă abia cînd hipersecretia bron- 
şică a diminuat sau a dispărut. 
Sediul obstructiei căilor aerifere in 
astmul bronsic este controversat. Unii 
autori (7) consideră că, deşi rezistenţa la 
flux crește în toate conductele, ingusta- 
rea căilor aerifere mici constituie facto- 
rul cel mai important, rezistenţa la flux 
în acest segment al arborelui bronsic 
putind rămîne crescută chiar și dupa 
normalizarea VEMS în urma adminis- 
trării unui bronhodilatator, iar alţii 
(2) opiniază pentru sedii. diferite, la 
unii bolnavi cea mai importantă fiind 
obstructia căilor aerifere mari, în timp 
ce la alţii perturbarea funcţională ar 
fi generată de obstructia canalelor 
periferice mici (4) (8). Cei care susţin 
ipoteza sediilor diferite se sprijină 
pe faptul că, la unii astmatici, expira- 
tia forţată realizează debite expira- 
torii maxime instantanee mai mari la 
toate volumele pulmonare (pe curbe 
V/V), dacă bolnavul respiră într-un 
amestec de oxigen 20% şi heliu 80%, 
decit dacă respiră în aer atmosferic, 
pe cînd la alţii valorile VEmx rămîn 
egale în cele două amestecuri gazoase. 
Creşterea VEmx in amestecul O,- 
He — a cărui densitate este de numai 
36% din aceea a aerului — semna: 
lează că rezistența intimpinata in 
conductele aerifere este dependentă 
de densitatea amestecului gazos in 
care se respiră. Deoarece rezistenţa 
depinde de densitate, cînd este deter- 
minată de un flux de aer turbulent 
gi de accelerația convectivă, condiţie 
realizată în bronhiile mari, creșterea 


VEmx in amestec O,-He denotă că 
rezistența crescută opusă la flux ia 
naștere in conductele aerifere de cali- 
bru mare şi că punctul de presiuni 
egale (PPE) se situează în bronhiile 
mari. Cind obstructia este situată in 
căile aerifere mici, in care fluxul de 
aer este laminar și unde acceleraţia 
convectivă nu joacă vreun rol impor- 
tant, rezistența este independentă de 
densitatea amestecului gazos respi- 


rat și, în consecință, VEmx nu se modi- 
fică dacă bolnavul respiră în amestecul 
O,—He. Este probabil că obstructia 
nu este localizată la același nivel la 
toţi bolnavii cu astm bronșic. 

Funcţia respiratorie a plaminilor 
prezintă tablouri diferite, după cum 
bolnavul se află în perioada simptoma- 
tick a bolii sau în intervalul dintre 
crize. 

n perioada simplomatică a ast- 
mului bronsic tabloul functional este 
dominat de semnele care relevă îngus- 
tarea difuză a căilor, aerifere: 

— Raw este crescută, creşterea fiind 
paralelă cu severitatea tabloului cli- 
nic. Pentru diagnosticul formelor uşoa- 
re de astm bronsic la tineri Raw este 
un test mai sensibil decit VEMS (am 
observat cazuri în care Raw era cres- 
cută, in timp ce VEMS se afla in li- 
mite normale, în aceste cazuri obs- 
tructia — de intensitate mică — fiind 
probabil localizată in căile aerifere 
mari); de asemenea, pentru evaluarea 
efectului. drogurilor bronhodilatatoare 
Raw este mai utilă decit VEMS, mai 
ales în cazurile severe şi vechi de astm 
bronşic, în care presiunile pleurale 
mari — atinse în cursul expiratiei 
forțate — pot provoca turtirea con- 
ductelor de calibru mic, al căror su- 
port elastic este relaxat (vezi mai jos) 
si ai căror pereţi devin mai comprima- 
bili odată cu relaxarea musculaturii 
bronsice. În asemenea condiţii, VEMS 
se menţine la o valoare mică, desi 
spasmul musculaturii bronşice a ce- 
dat, după cum rezultă din revenirea 
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câtre, sau la normal, a Raw, care este 
măsurată in condiţia de ventilaţie 
spontană de repaus, deci, la presiuni 
pleurale apropiate de zero. Creșterea 
Raw este însoţită de mărirea, în aceeași 
măsură, a travaliului ventilator re- 
zistiv; 

— VEMS şi raportul VEMS x 
100/CV, debitele expiratorii maxime 
instantanee și debitele expiratorii medii 
sint micşorate, reflectind încetinirea 
curgerii aerului prin conductele steno- 
zate, iar administrarea de substanțe 
bronhodilatatoare determina — în gene- 
ral — creșterea acestor indici; 

— plăminii unui bolnav aflat în 
criză de astm bronsic sînt hiperinflati, 
modificare tradusă la explorarea func- 
tiei pulmonare prin creșterea nu numai 
a VR și CRF, dar şi a CPT. În formele 
severe, mărimea VR poate depăși une- 
ori valoarea CPT din perioada asimp- 
tomatică (11), în unele cazuri fiind 
întilnite chiar valori de 6 1 ale VR. 
Administrarea de substanţe bronhodi- 
latatoare determină scăderea aprecia- 
bilă a hiperinflatiei în aproape toate 
cazurile, uneori pînă la normalizarea 
VR (ceea ce nu se observă în cazurile 

de BPOC cu hiperinflatie şi spasm 
bronşic). 

Reculul elastic pulmonar este nor- 
mal la astmaticii tineri în criză, 
cînd hiperinflatia nu este severă, dar 
prezintă reduceri, uneori importante, 
asociate frecvent cu creşteri mari ale 
VR (cu atit mai frecvent cu cit bol- 
navul este mai in virstă). Presiunea 
de retractie elastică este diminuată la 
toate volumele pulmonare, bucla volum- 
presiune statică fiind deplasată in 
sus și spre stinga (3). Această modifi- 
care a fost atribuită proprietăţilor plas- 
tice ale parenchimului pulmonar (cînd 
fibrele elastice pulmonare sint supuse 
timp îndelungat la o presiune de dis- 
tensie ridicată ele tind să se alungească) 
(3) sau unui efect de surfactant (in 
plăminii hiperinflaţi rata de degradare 
asurfactantului ar scădea ori s-ar rer 


cruta o cantitate mai mare de sur- 
factant din pliurile membranei alveo- 
lare întinse odată cu creșterea VR) (1); 
revenirea la normal a reculului elas- 
tic pulmonar după dispariţia hiper- 
inflatiei se face lent. 

Îngustarea neuniformă a căilor ae- 
rifere mici (mai ales cind există hiper- 
secreție de mucus viscos) determina 
inegalitatea constantelor mecanice de 
timp în plămini, care se traduce prin 
valori mai mici ale compliantei di- 
namice decit ale Cst; complianta di- 
namică se mărește după aerosoli bron- 
hodilatatori. Neuniformitatea con- 
stantelor de timp are drept corolar 
distribuţia neuniformă a ventilatiei 
în spaţiile alveolare, la rindul ei ras- 
punzătoare de distribuţia anormală a 
raporturilor V/Q. Valorile. coborite 
ale acestor raporturi duc la creșterea 
gradientului alveolo-arterial de Os, 
iar cele ridicate la creșterea ven- 
tilatiei spaţiului mort alveolar. Paco, 
este in general subnormală (6), deno- 
tind că ventilatia globală/minut este 
crescută mai mult decit ar fi necesar 
pentru a face față măririi Vsm; sti- 
mularea VE crescute s-ar datora atit 
hipoxiei, cît şi impulsurilor plecate de 
la receptorii din bronhii. 

În criza de astm, hipoxemia poate 
fi uneori foarte severă (în jur de 50 mm 
Hg), dar deobicei nu este asociată cu 
hipercapnie, care apare doar atunci 
cînd travaliul ventilator devine ex- 
cesiv si bolnavul nu mai poate acq- 
peri cererea pentru o VE crescută. 
Creşterea Paco, semnalează instala- 
rea hipoventilatiei alveolare, care poate 
duce la insuficiență pulmonară acuta 
şi moarte (status asthmaticus), ca 
urmare a’ înfundării căilor aerifere 
mici cu dopuri de mucus, Diagnosticul 
de status asthmaticus se sprijină pe 
determinări repetate ale gazelor san- 
guine efectuate la bolnavii cu criză 
severă, iar urmărirea lor în timp per- 
mite să se aprecieze eficacitatea trata- 


mentului instituit si momentul cind 
devine necesar să se asiste ventilatia 
(creşterea Paco, peste 60 mmHg). Cind 
la un astmatic în criză severă Paco, 
— initial subnormală — revine la nor- 
mal, trebuie avută în vedere posibilita- 
tea instalării hipoventilatiei alveolare. 

Hipoxemia poate să apară ori să se 
accentueze — în mod paradoxal — 
după suprimarea obstructiei (5); se 
pare că efectul local al unor substanţe 
bronhodilatatoare în unităţile cu ra- 


porturi V/Q scăzute ar duce la o creş- 
tere proporțional mai mare a debitu- 
lui sanguin prin capilarele acestor 
zone decit a ventilatiei lor si astfel 
dezobstructia ar contribui la accen- 
tuarea contaminării venoase. 

Transferul “gazos prin membrana 
alveolo-capilară apare normal, cu ex- 
ceptia cazurilor severe, în care scă- 
derea lui este consecința diminuării 
suprafetei membranei, ca urmare a 
suprimării de unităţi funcţionale prin 
ocluzia conductelor și atelectazia spa- 
țiilor alveolare. 

În intervalul dintre crize, astmaticul 
poate prezenta o funcţie respiratorie 
pulmonară normală sau pot persista 
unele anomalii (diminuarea debitelor 
expiratorii instantanee maxime, mai 
ales, a VEmx 50, hiperinflatie — 
— VR crescut, —, distribuţie neuni- 
forma a aerului inspirat — timp de 
amestec intrapulmonar al heliului pre- 
lungit, —, distribuție neuniformă a 
constantelor mecanice de timp — de- 
pendenta compliantei de frecvența 
ventilatiei —, sau numai raporturi 
v/O anormale — P(A-a)o, ` crescut. 
Creşterea  gradientului  alveolo-arte- 
rial al O, gi a ventilatiei spaţiului 
mort, precum și dependența compli- 
antei de frecvenţă sint indicii cei mai 
sensibili ai unei anomalii persistente. 
Dezavantajul informaţiei pe care o 
aduc rezidă în nespecificitatea lor, 
aceleași anomalii fiind regăsite și în 
stadiile precoce ale BPOC sau in alte 
bronhopneumopatii cronice. 
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În cazurile de astm bronşic cu remi- 
siune completă între crize, muscula- 
tura netedă bronşică își păstrează 
hiperreactivitatea la frig, la pulberi 
inhalate ori la doze de histamină sau 
de acetilcolină la care subiectul nor- 
mal nu reacţionează. Reacţia bronho- 
constrictoare este utilizată în scop 
diagnostic în perioada asimptomatică 
a bolii, dar trebuie subliniat că ea nu 
este specilică astmului bronşic. Reac- 
tia bronhoconstrictoare provocată de 
histamină ori de acetilcolină este re- 
versibilă prin substanţe f-adrenergice, 
derivați de xantină sau de atropină. 

La unii bolnavi, efortul muscular 
determină bronhoconstrictie — expri- 
mată prin reducerea VEMS — care 
este reversibilă după aproximativ 30 
minute de’ incetarea efortului; bron- 
hoconstricua se poate instala si la 
bolnavi in stadiul de remisiune com- 
pletă. Criza de astm bronsic indusă de 
efortul muscular, poate fi împiedicată 
dacă se administrează în prelabil sub- 
stante  fB-adrenergice, corticosteroizi 
sau cromoglicat disodic (9). Mecanis- 
mul de producerea crizei de astm la 
efort nu este încă elucidat, fiind incri- 
minati: sensibilitatea crescută a ar- 
borelui bronsic la scăderea pH, la 
creşterea concentrației în acid lactic 
sau la substanțe farmacologice elibe- 
rate local, rolul nervului vag (în unele 
cazuri administrarea de atropină reu- 
şind să împiedice apariţia crizei), efec- 
tul bronhoconstrictor al hipocapniei 
provocate de _ hiperventilatie. 


În continuare este prezentat ta- 
bloul funcţional tipic în astmul bron- 
gic, a cărei trăsătură principală este 
labilitatea. 


OBSERVAȚIA 2. A.G., femeie, 25 de 
ani, cu crize de astm de la virsta de 12 
ani. Examinată în perioada asimptoma- 
tică (A), în cursul explorării functio- 
nale face o criză tipică (B), partial 
controlată de administrarea de orci- 
prenalină in aerosoli (C). 


rs 


A 


Volume pulmonare statice 


Cv: 3 630 ml (92,5%) 
VR: 950 ml (84 0% e 
CPT; 4580 ml (90,6% 
CRF: 1950 ml 
VR/CPT: 20,7 (teoretic: 22,4) 
Debite ventilatorii 
KoMo 5 2 600 ml 
EMS x 100 , 
ay 2719, 
Vmx: 78,0 1 (82,69 
PEFR: 7,4 at ja 
VEmx 50: 3,5 1.st (normal > 3,5) 
Mecanică pulmonară 
Cst: 0,170 l.cm H,O- (101%) 
Cdin: 0,160 l.cm H,O72 
Cst/Cdin: 4 05 (normal < 1 fă, 
Plmx: 30,0 cm H,O (93, 0%) 
PImx/CPT: 6,4 (normal 6,4) 
Raw: 2, 3 cm H?0.)1.s1 (normal 
: <8 ;0) 
WPres: 1,4 gcem.ml-! (normal 1,0) 
Rperif: 1, a cm H,0.1-!.s1 (normal 
1,0 


Difuziune prin membrana alveolo-capilar’ 
Teo: 26,9 ml.mm Hg .min (100%) 


Gaze sanguine 


Pao,: 83,2 mm Hg (normal 98,2) 
Paco,: 35,5mm Hg 


Interpretare. Starea normala a func- 
tiei respiratorii a plăminilor se trans- 
formă brusc, chiar în cursul investi- 
gatiilor, într-un sindrom obstructiy 
sever cu hiperinflatie marcată, di- 
minuare excesivă a debitelor de virf 
și hipoxemie severă, dar fără hiper- 
capnie. Administrarea substanței 
bronhodilatatoare amendează criza si 
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3.050 ml (78,0%) 
1690 ml (150,0%) 


2 950 ml (260,0%) 
îi 4740 ml (94,0%) 


3 350 ml 2 490° ml 
35,6 
1100 ml 1 980 ml 
— 65,0 
33,0 1 (35, 0%) 59,4 1 (63,0%) 
2,9 1.s 5,4 l.s 
0,6 I.s SVE Br ee 
0,220 I.cm 


"HOL (131,0%) 
0,064 1.cm H,O-4 
3,44 


5, 

9,6 cm ‘H,0.1-t 
„Sal 

7,5 gem.ml-t 

7,5 cm H,O. 
sata 


13,3 cm H,O: I-t-s71 


54,8 mm Hg 
36,8 mm Hg 


amelioreaza apreciabil starea functio- 
nală (VEMS crește cu 80%, VR re- 
vine aproape la normal), dar sem- 
nele de sindrom obstructiv persistă 
(VEMS, raportul VEMS x 100/CV 
şi VEmx 50 sînt încă subnormale, 
complianta este dependentă de frec- 
venta — Cst/Cdin crescut —, Raw, R 
perif si WPres sint crescute). 


3. DUTU, ŞT., JIENESCU, ZOICA — Cer- 
cetări asupra mecanicii pulmonare în 
astmul bronşic. Institutul de medicină — 
internă, Bucureşti, Simpozionul „Astmul 
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Funcţia respiratorie a plăminilor în boli 
cu tulburări restrictive ale ventilatiei 


Afectiunile din acest grup au in 
comun reducerea mișcărilor ventila- 
torii ale aparatului toraco-pulmonar, 
care se traduce la explorarea functio- 
nală pulmonară prin micşorarea vo- 
lumului maxim mobilizabil (scăderea 
CV sub limita inferioară a variațiilor 
normale) si diminuarea, în măsură 
egală, a performanței cinematice 
maxime a pompei toraco-pulmonare 
(scăderea Vmx). Condiţiile patologice 
care determina disfuncţii — ventila- 
torii restrictive sint cele care limitează 
CV (a se vedea pag. 52), dintre care 
menţionăm: bolile care afectează sche- 
letul toracic (cifoscolioza şi spondi- 
loza anchilozantă), bolile muscula- 
turii ventilatorii (miastenia gravă, dis- 
trofia musculară) ori ale sistemului 
nervos (poliomielita acută anterioară), 
ultimele perturbind transmiterea sti- 
mulilor la musculatura ventilatorie 
şi avînd tabloul functional pulmonar 
dominat de  hipoventilaţia alveolară 
globală gi, în sfîrşit, procesele patologice 
ce se desfăşoară în cavitatea pleurală 
(pleurezii, pneumotorax, simfize, pleu- 
rale), în mediastin (dilatarea inimii, 
pericardite exsudative) sau în paren- 
chimul pulmonar, a cărui expansiune 
este limitată. În unele procese paren- 
chimatoase . pulmonare (pneumopatia 
interstițială difuză, staza sanguină in 
circulaţia pulmonară din stenoza mi- 
trală gi în general din’ insuficiența 
ventriculară stingă), micșorarea volu- 
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melor statice si a debitelor ventila- 
torii maxime deţine un loc important 
în tabloul fiziopatologic, chiar daca 
aceste modificări nu sint prezente 
ori nu se fac evidente din stadiile 
iniţiale ale bolii. Afectiunile bronho- 
pulmonare pot provoca tulburări res- 
trictive ale ventilatiei ori de cite ori 
suprimă parenchim pulmonar func- 
tional prin: leziuni distructive (tu- 
berculoză), procese exsudative (pneu- 
monii), rezectii chirurgicale (exereze 
pulmonare), colabare de spaţii alveo- 
lare (pneumotorax patologic ori tera- 
peutic), ocluzii bronșice cu atelectazii 
(neoplasm -bronșic, tumori benigne, 
corpi străini) ‘si obstructii totale si 
difuze ale căilor aerifere mici (BPOC). 
it j 


Cifoscolioza (ep 


Distorsiunea. cavităţii toracice, atit 
în plan lateral (scolioza), cit şi sagi- 
tal (cifoza), provoacă scăderea volume- 
lor pulmonare statice (în. ciuda fap- 
tului că diametrul antero-posterior 
al toracelui este mărit), interesind 
atit CV, cit si CPT. Deoarece distorsiu- 
nea coloanei vertebrale afectează înăl- 
ţimea bolnavului, formulele de predic- 
ție a volumelor pulmonare statice 
şi dinamice pe baza înălţimii vor fur- 
niza valori teoretice mai mici decit 
cele corespunzătoare dezvoltării reale 
a plăminilor gi, în consecinţă, din com- 


pararea lor cu valorile măsurate la 
aceşti bolnavi va reieşi un deficit mai 
mic decit cel adevărat; de aceea, au 
fost propuse formule de predictie cal- 
culate pe baza altor date antropome- 
trice, ca de exemplu, lungimea mem- 
brului: superior (5). 

Deformarea custii toracice diminuă 
eficienţa contractiei mușchilor venti- 
latori și, de aceea, expansiunea tora- 
celui este diminuată, efect la care 
concură şi rigiditatea structurilor de- 


formate (1). Volumul rezidual este, 


în general, mai puţin redus decit CV, 
astfel că raportul VR/CPT apare cres- 
cut, fără însă ca această particulari- 
tate să fie expresia unei eventuale hi- 
perinflatii pulmonare, “studiile ana- 
tomo-patologice 'semnalind sistematic 
absenţa leziunilor emfizematoase ‘in 
plămînii bolnavilor cu cifoscolioză, cit 


' timp afecțiunii de fond nu i se asociază 


BPOC. Debitele ventilatorii maxime 
sint reduse proportional cu CV, astfel 
că raportul VEMS x 100/CV ‘are va- 
lori normale, cade altfel şi alte teste 
care “evaluează patenta conductelor 
aerifere (rezistenţa la flux). Distribuţia 
intrapulmonară a aerului inspirat poate 
să apară anormală, dacă este studiată 
cu tehnici care pun în evidenţă neuni- 
formitatea distribuţiei spatiale, “in 
timp ce testele care analizează distri- 
buţia temporală (dependentă de rezis- 
tenta opusă la fluxul de aer in conduc- 
tele aerifere mici) furnizează de regulă 
valori normale. Reculul elastic pul- 
monar $i capacitatea de difuziune apar 
de asemenea normale, dacă valorile 
măsurate sint raportate la volumul pul- 
monar (altfel spus, cele două grupe de 
teste arată diminuarea proprietăţilor 
respective proportional cu micşora- 
‘rea volumului). ai Fe 
Determinarea schimburilor gazoase 
semnalează frecvent creşterea gradien- 
tului alveolo-arterial de O, și. destul 
de des hipoxemie arterială in. repaus 
(8) și hipereapnie, rezultat, al, neuni- 


formităţii raporturilor V/Q in plă- 


mini și al hipoventilaţiei globale. Ra- 
porturile V/Q variază în limite anor- 
mal de largi, datorită atit distribuţiei 
spatial neuniforme a ventilaţiei (hipo- 
ventilatia teritoriilor dispuse in conca- 
vitatea scoliozei), cit si distribuţiei 
neuniforme a perfuziei, cu irigare de 
zone neventilate. Hipoventilatia este 
rezultatul creşterii costului ventila- 
tiei, determinată de deformarea cuștii 
toracice si de creşterea reculului elas- 
tic, da urmare a diminuării număru- 
lui ‘de unităţi funcţionale pulmonare 
active (odată cu micşorarea volumului 
pulmonar). Creşterea: costului venti- 
latiei este micşorată prin intervenţia 
mecanismelor. de reglare a ventilatiei, 
care in această condiție: comandă o 
ventilaţie /minut cu volum curent mic- 
şorat şi frecvenţă crescută, avind ca 
rezultat final creşterea ventilaţiei spa- 
tiului ‘mort şi diminuarea. ventilatiei 

tuturor “spaţiilor alveolare. Hipoven- 

tilatia globală se soldează cu scăderea 

Pao, si “creşterea: Paco, ducind la 

insuficienţă pulmonară“ globală mani- 

festă. Hipoxemia face să- crească re- 

zistenta vasculară pulmonară și, conco- 

mitent, “stimulează” eritropoieza, ceea 

ce ‘duce la policitemie și accentuarea 

viscozitatii ‘singelui circulant (8), iar 

creșterea rezistenţei vasculare pul- 

monare și a viscozităţii singelui duc la 

hipertensiune arterială pulmonară, cord 

pulmonar cronic! şi, eventual, insufi- 

ciență cardiacă decompensata, care 

marchează stadiul final al perturbă- 

rilor funcţionale în cifoscolioză. De 

notat că acesta este identic cu stadiul 

terminal al BPOC, dar obstructia 

conductelor aerifere, care declanşează 

lanţul de perturbări care conduc la 

CPC, lipseşte in cifoscolioza necom- 

plicată. 


Spondiloza anchilozantă | 
"“Spondiloza anchilozant& determină 


reducerea mișcărilor costale în cursul 
vontilatiei şi menţinerea arcurilor cos- 
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tale într-o poziţie apropiată de aceea a 
inspiraţiei maxime, la inceput ca reac- 
tie antalgicd, ulterior ca urmare a 
îixării în extensie a coloanei verte- 
brale (2). Poziţia inspiratorie a tora- 
celui are drept consecințe scăderea 
CV si creșterea CRF şi VR, astfel incit 
CPT se mentine in limite normale. 
Debitele  ventilatorii maxime sînt re- 
duse paralel cu CV și nu există per- 
turbări care să releve obstructia bron- 
şică (2). În absenţa unor afecţiuni 
bronho-pulmonare asociate (în primul 
rind a BPOC), bolnavii cu spondiloză 
anchilozantă nu prezintă hipoxemie 
arterială și prognosticul guo ad: func- 
lionem este bun. 


Distrofia musculară progresivă 


Diminuarea forței de contracție a 
mușchilor ventilatori se traduce, la 
explorarea funcţiei respiratorii a. pla- 
minilor, prin reducerea foarte accen- 
tuată a CV, care — în cazuri extreme — 
poate coborî la valori apropiate 
de cea a VT la adult (500 ml). Volumul 
rezidual este normal sau usor crescut, 
astfel că raportul VR/CPT atinge va- 
lori foarte ridicate. Ventilatia/minut 
este moderat crescută, îmbrăcind tipul 
superficial și rapid: VT mic cu frecvență 
mare. Ventilatia maximă este foarte 
apropiată de valoarea VE, denotind 
diminuarea. excesivă; dacă nu chiar 
suprimarea, rezervelor ventilatorii. Ven- 
tilatia alveolară reprezintă 0. cotă 
mică din ventilatia  globală/minut: 
într-un caz examinat de noi, raportul 
VA/VE a fost de:0,2 (valoarea normală 
este de cel putin 0,66). Hipoventilatia 
alveolară excesivă duce la hipoxemie 
arterială severă cu hipercapnie gravă 
(Pao, = 50 mm Hg și Paco, = 60 mm 
Hg în acelaşi caz), care se redresează 
apreciabil cind se instituie ventilatia 
asistată, dovadă că plăminii sint nor- 
mali, 


Obezitatea 


Obezitatea a fost incriminată in 
determinarea disfunctiei | ventilatorii 
restrictive și hipoventilatiei alveolare 
în același mod ca si cifoscolioza. S-a 
susținut că dezvoltarea excesivă a 
paniculului adipos" provoacă mărirea 
travaliului ventilator și a costului de 
O; al ventilatiei, la care organismul 
răspunde modificind tipul ventilator 
(volum curent redus şi frecvenţă mare), 
avind „drept consecință hipoventilatia 
alveolară. Actualmente se consideră, 
insă, că atunci cînd obezitatea și 
hipoventilatia alveolară apar împreună 
ele sint consecinţele unei lezări primi- 
tive a sistemului nervos central, ca- 
re poate afecta în același timp centrii 
care! reglează apetitul, ritmul veghe- 
somn şi ritmul respirator (3). 

Excesul ponderal — chiar extrem 
— nu provoacă decit rareori hipoven- 
tilatie alveolară. Perturbarile functio- 
nale pulmonare intilnite in mod obis- 
nuit la obezi sînt cele ale unei disfuncţii 
ventilatorii restrictive (reducerea CV 
și a CRF, care insă nu se însoţeşte si 
de diminuarea volumului rezidual (4). 
Acestei anomalii constant prezentă, 1 
se adaugă în unele cazuri scăderea 
compliantei ~ sistemului  toraco-pul- 
monar, rezultind prin diminuarea atât 
a- complianței peretelui toracic, ca 
urmare a încărcării adipoase, cit şi a 
compliantei pulmonare, atribuită cola- 
bării de unităţi. alveolare printr-un 
mecanism similar celui produs de în- 
făşurarea si stringerea toracelui cu 
benzi inextensibile. Încărcarea pon- 
derală cronică ar putea avea acelaşi 
efect (6), scăderea compliantei core- 
lind semnificativ cu creşterea ponde- 
rală. ERE 

Unii obezi prezintă, pe lingă anoma- 
liile menţionate, hipoxemie moderată 
în repaus, fără hipercapnie. Neunifor- 


mitatea raporturilor V/Q este deter- 
minată, probabil, de atelectazia unor 
spaţii alveolare și de închiderea unor 
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căi aerifere mici, consecințe ale venti- 
latiei superficiale la volum pulmonar 
mic, iar diminuarea sau abolirea ven- 
tilatiei, cu păstrarea perfuziei acestor 
teritorii, are ca urmare creșterea ames- 
tecului venos, care explică hipoxemia. 

In cazuri rare, disfunctia ventila- 
torie restrictivă este foarte accentuată 
şi hipoxemiei i se adaugă un grad mo- 
derat de hipercapnie, anomalii atri- 
buite de asemenea neuniformit&fii ra- 
porturilor V/Q generate de atelecta- 
zii importante ca întindere prezente 
în zonele bazale ale plăminilor. 


Sindromul Pickwick 


În cazuri excepţionale, obezitatea 
se asociază cu hipersomnie și respira- 
fie periodică asemănătoare tipului Chey- 
ne Stockes, iar în sîngele arterial hiper- 
capnie manifestă, mai accentuată in 
timpul somnului, si hipoxemie care 
induce policitemie si hipertensiune in 
artera pulmonară. 

Tabloul funcţional pulmonar constă 
din: disfunctie ventilatorie restrictivă, 
diminuarea , volumelor statice co- 
relind cu gradul obezității, complianta 
toraco-pulmonară diminuată, diminu- 
area ventilatiei/minut cu scăderea VT 
gi creșterea frecvenței ventilatiei; pe 
fondul ventilatiei superficiale si ra- 
pide survin perioade de apnee mai 
mult sau mai puţin lungi. Ca urmare a 
micșorării volumului curent și a cres- 
terii frecvenţei, ventilatia spaţiului 
mort crește pe seama ventilaţiei al- 
veolare (cu atit mai mult cu cit ven- 
tilatia  globală/minut nu se mărește, 
ci scade). Difuziunea gazelor prin mem- 
brana alveolo-capilară se face normal 
și cu toate acestea, singele arterial 
prezintă in repaus hipoxemie, uneori 
foarte importantă, cu diminuarea Sao, 
uneori pină la 50% (in aceste cazuri 
hipoventilaţia alveolară s-ar . asocia 


cu un efect gunt) gi hipereapnie in 
general moderată (55 mm Hg), dar 
uneori ajungind pind la 70—90 mm Hg. 

Centrii respiratori ai bolnavilor cu 
sindrom Pickwick apar de obicei hi- 
posensibili la CO, (7): răspunsul ven- 
tilator la inhalarea de amestec gazos 
cu CO, este aproape întotdeauna di- 
minuat, reducerea fiind însă variabilă 
cantitativ de la caz la caz. Creșterea 
voluntară sau instrumentală a VE 
readuce Pao, și Paco, la normal, de- 
monstrind că plăminii sint indemni. 
Valorile Pao, și Paco, sint mai apro- 
piate de normal, iar în unele cazuri 
sint chiar normale în stare de veghe, 
perturbările gazelor sanguine fiind pre- 
zente numai în timpul somnului. Desi 
plăminii și sistemul cardio-vascular 
sint inițial normali, sindromul evolu- 
ează către hipertensiune arterială pul- 
monară și insuficiență cardiacă de- 
compensată. Datele experimentale și 
clinice acumulate par a fi suficiente 
pentru a putea alirma că hipoventila- 
ţia alveolară cronică este cauza aces- 
tei perturbări hemodinamice severe, 
scăderea presiunii parţiale a O, în 
aerul alveolar fiind principala, dacă 
nu chiar unica, responsabilă de hiper- 
tensiunea. pulmonară. La începutul 
bolii administrarea de O, sau hiper- 
ventilația voluntară determină sca- 
derea rezistenţei vasculare pulmonare 
(de notat că atunci cînd se adminis- 
trează oxigen Paco, nu scade, astfel 
încit hipercapnia nu pare să aibă un 
rol important in geneza hipertensiunii 
arteriale pulmonare); în stadiile 
avansate, hipertensiunea devine fixă 
şi administrarea de O, rămine fără 
elect. Instalarea cordului pulmonar oro- 
nic la nivele de desaturare arterială, 
la care subiecţii normali care locuiesc la 
mari altitudini nu îl fac, sugerează 
că hipercapnia cronică ar exeroita 
totuși un efect nociv asupra ciroula- 
pioi pulmonare. 
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Bull. Physiopath- 


Pneumopatia interstiţială difuză 


Sub denumirea de pneumopatie in- 
terstiţială difuză sint cuprinse afec- 
tiuni cu etiopatogenie diferită, sau 
de cauză necunoscută, avind in comun: 

1) alterări morfopatologice, care 
constau in modificarea interstitiului 
alveolar şi/sau a peretelui alveolar de 
către procese succesiv exsudative, gra- 
nulomatoase şi, în cele din urmă, 
fibroase şi 

2) perturbari ale funcţiei respira- 
torii a plaminilor consecutive reducerii 
distensibilitatii pulmonare si,a difuziu- 
nii gazelor prin membrana, alveolo- 
capilară. i 

Îngroşarea peretelui alveolar prin 
multiplicarea fibrelor din interstitiu, 
mai ales a celor colagenice — fapt de 
observaţie frecventă în stadiul avan- 
sat al bolii —, a justificat denumirea 
de fibroză interstitiala difuză, care nu 
este însă întotdeauna adecvată, pen- 
tru că nu corespunde remanierii struc- 
turale predominante în unele pneumo- 
patii interstitiale difuze  (granulo- 
matoza Wegener, periarterita nodoasă). 

În tabelul XIX sînt inscrise prin- 
cipalele afecţiuni cuprinse sub ter- 
menul de pneumopatie interstitiala 
difuză, in care a fost studiat atit tabloul 
morfopatologic, cit gi cel functional 
pulmonar. f > 

Perturbările mecanismelor respira- 
tiei pulmonare, care vor fi prezentate 
in continuare, sint cele intilnite in sin- 
dromul Hamman-Rich, pneumonia 


ţiilor funcţionale pulmonare au fost 
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TABELUL XIX 


PRINCIPALELE AFECTIUNI DIN SFERA 
PNEUMOPATIEI INTERSTITIALE DIFUZE 


Fibroze intrinseci (fara cauze cunoscute) 
Primitive 
Sindromul Hamman-Rich 
nara idiopatica), 
Pneumonia descuamativa interstitial 


(aceste două boli au fost înglobate sub 
numele de alveolită fibrozantă difuză) 


(fibroza pulmo- 


Secundare 


Colagenoze: 
Sclerodermia, 
_ Periarterita nodoasa, . 
Lupusul eritematos difuz, 
Granulomatoza Wegener, 
Poliartrita reumatoida, 
Dermatomiozita, 
Sarcoidoza i 
Afectiuni cu punct de plecare în patul vas- 
cular pulmonar: ă 
Sindromul Goodpasture, 
" Hemosideroza pulmonară idiopatică. 


Fibroze extrinseci (cu etiologie cunoscută) 


Fibroze toxice (herbicide), 
Fibroza de iradiatie, : 
Fibroze la medicamente (hexametoniu, bleo= 
micină), _. 
Fibroze profesionale: 
Silicoza, 
Asbestoza, 
Berilioza, . 
Plămînul de fermier, 
Boala insilozatorilor, 
Bagasoza, 


Pneumonia virotică. 


descuamativă interstiţială și soleroder- 
mie, boli în care au fost mai amplu stu- f 
diate și în care rezultatele investiga- | 
| 
| 
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vontruntato ou datolo morfopatologice ; 


avoloaşi  porturbări so rointilnose 
— on unole variații — şi în cololalte 
pnoumopatii intorstifialo difuzo. 
Volumele pulmonare statice sint di- 
minuate ca urmare a scăderii distensi- 
bilităţii pulmonare, consecință a oreg- 
torii cantităţii do libro colagenico. La 
diminuarea volumelor pulmonare sta- 
tico oontribuie şi oblitoraroa unor 
spaţii alveolare prin oxsudat, prolife- 
raroa de celule alveolare, organizarea 
oxsudatului intraalveolar gi a membra- 
nolor hialine formate aici, sau coales- 
conta poreţilor alveolari, în parte da- 
torată şi dispariției surfactantului pul- 
monar, Rezultatul acestor complexe 
altorări structurale pulmonare este 
soăderea CV, a VR şi a CPT. Diminua- 
rea VR oste deseori mai accentuată 
decit a CV (raportul. VR/CPT scade 
sub valorile normale) în fazele ini- 
piale ale bolii, în care creşterea reculu- 
lui elastic, exercitind o tracţiune spo- 
mită asupra pereţilor căilor aerifere 
mici, le menţine permeabile în cursul 
expiraţiei la volume pulmonare la 
care de obicei se produce, inchiderea 
lor; de aceea la fibrotici „volumul de 
închidere“ este mai mic decit la nor- 
mali. Permeabilitatea bună a căilor 
aerifere este atestată, printre altele, 
şi de faptul că nu se observă diferențe 
între CRF măsurată prin metoda di- 
lutiei heliului şi prin pletismografie. In 
fazele inaintate de fibroză difuză, 
ingrogarea si rigidizarea pereţilor al- 
veolari limitează expansiunea inspira- 
torie a alveolelor si reduce totodată 
profunzimea expiratiel, ceea ce are 
drept urmare creşterea proporţiei ce 
revine VR din capacitatea pulmonară 
totală. La aceasta poate contribui 
asocierea BPOC, care apare ca 0 com- 
plicatie a fibrozei. Diminuarea volu- 
melor pulmonare statice nu apare însă 
în stadii iniţiale ale bolii, fiind bine 
cunoscute cazurile: in care volumul 


pulmonar este normal, deși complianţa 


pulmonară și capacitatea de diluziune 


pulmonare sint mult diminuate. Volu- 
mele pulmonare statice scad cu pro- 
gresiunea bolii, 

Debiiele ventilatorii depind atit de 
scăderea CV, cit și de creșterea reculului 
olastic al plăminilor, aceasta din urmă 
oxercitind o tracțiune radială asupra 
pereților căilor aerifere, care are drept 
urmare faptul că diametrul lor, la 
volum pulmonar identic, apare mai 
mare la fibrotici decit la normali. 
Rezistența opusă de căile aeriferela 
trecerea curentului de aer este deci 
mai mică decit la normali, și, in con- 
secință, expulzia aerului in expira- 
ja maximă și forțată se face mai rapid. 
n formele mai puţin severe ale bolii, 
VEMS poate fi diminuat ca valoare 
absolută, datorită scăderii CV, dar 
proporţia din CV, care poate fi expul- 
zată în prima secundă de o expiratie 
maximă si forțată, este mai mare decit 
la normal (raportul VEMS x 4100/CV 
atinge sau depășește deseori 80). 
În fazele avansate, distorsiunile con- 
ductelor aerifere provocate de țesutul 
fibros, care a înlocuit parenchimul pul- 
monar elastic, determină creşterea re- 
zistentei la flux, avind drept consecin- 
t& diminuarea VEMS și a raportului 
VEMS x 100/CV. } 

Debitele expiratorii maxime in- 
stantanee, măsurate: pe curba flux- 
volum la volume pulmonare mici (de 
exemplu, VEmx 50), sint normale sau 
către limita superioară a normalului 
în stadiile de debut ale bolii, pentru 
că plăminii, care se lasă greu destinsi, 
revin rapid la poziţia de repaus şi, ca 
urmare, expulzează aerul cu viteză 
mare. Dar VEmx 50 este diminuat 
în formele înaintate ale fibrozei in- 
torstițiale difuze, din cauza creşterii 
rezistenţei la flux provocată de dis- 


_torsiuni ale conductelor — mai ales 


ale celor mici — şi de asociere eventua- 
lă a BPOG. Diminuarea debitelor ven- 
tilatorii nu este un semn precoce în 
pneumopatia interstitial’ difuză, ven- 
tilajia maximă fiind găsită normală la 
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bolnavi care prezentau modificări ra- 
diologice nete, dispnee gi o importantă 
diminuare a capacităţii de diluziune. 
Proprietăţile mecanice ale plămini- 
lor suferă o alterare caracterizată 
prin creșterea reculului clastic, care 
are ca urmare faptul că expansiunea 
volumului pulmonar necesită aplica- 
rea unei presiuni transpulmonare mai 
mari decit la subiectul normal (2,48). 
Aceasta modifică poziţia și forma 
curbei volum-presiune statică, care 
este deviată către dreapta (presiunea 
transpulmonară are valori subatmos- 
ferice mai mari. decit la normal la 
toate nivelurile volumului pulmonar 
cuprinse între CRF şi CPT) și este 
mai “înclinată către axa presiunilor 
(fig. 92). În stadiul avansat de fibroză 
interstițială difuză, datorită reducerii 
CV, curba V:P statică este totdeauna 
mai scundă şi în unele cazuri ia forma 
de seceră (vezi fig. 92). Creşterea pre- 
siunii de retractie elastică se traduce 
la explorarea funcţională pulmonară 
prin diminuarea compliantei pulmo- 
nare statice și creșterea presiunii in- 
spiratorii maxime. Scăderea Cst arată 
că pentru a modifica volumul pulmo- 
nar cu o unitate (în domeniul de linia- 
ritate al curbei V:P), la bolnavul cu fi- 
broză interstiţială difuză 
este necesară o variaţie  ppr(ņ) 
mai mare a presiunii 
transpulmonare decît la  £ 
subiectul normal: rapor- 
tul AV/AP este mai 
mic decit lanormal. Cst, 
măsurată pe curba V:P 
obținută în inspiraţie, 
este mai redusă decit 
Cst expiratorie; dimi- 
nuarea mai accentuată 
a Cst inspiratorie ar pu- 
tea fi atribuită augmen- 
tării tensiunii superficiale 
Ja nivelul interfeței aer- 
lichid alveolar, unde 
surfactantul pulmonar 


“~ 


a fost inlocuit do exsudat — fe- 
nomenul patologic esenţial. în etapa 
iniţială a pneumopatiei interstitiale 
difuze. Dispariţia surfactantului lasă 
liber jocul tensiunii superficiale, a 
cărei creştere tinde să reducă și să 
menţină redusă suprafaţa interfeței 
aer-lichid și, ca urmare, mărirea 
volumului pulmonar face necesară 
aplicarea unei presiuni. mai mari 
decit la normal, pentru a învinge atit 
presiunea de retractie elastică a fibrelor 
din structura pereţilor alveolari, cit și 
tensiunea superficială augmentată. Cst 
inspiratorie apare mai mică decit Cst 
expiratorie, pentru că în faza expira- 
torie variaţia presiunii transpulmonare 
nu depinde decit de presiunea de re- 
tracţie elastică a țesutului pulmonar. 
Complianţa pulmonară dinamică este 
de asemenea scăzută și nu diferă de 
Cst inspiratorie, după cum nu este 
dependentă nici de frecvența venti- 
latiei, decit “in cazuri rare. Diminu- 
area Cst este in general mai accen- 
tuata decit scăderea volumelor: pul- 
monare statice, fapt confirmat de mic- 
șorarea compliantei specifice (raportul 
Cst/CRE). Ambele constatări. sprijină 
ipoteza că nu micşorarea volumului 
pulmonar, ci diminuarea Cst este un 


. Fst 
pl i 
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Fig, 92 — Curbe volum: 


intorstifial& difuză în stadiul inițial (I) şi în stadiul avan- 
sat (II) comparativ ou aspeotul normal (N). 
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presiune statică în pneumopatia 


indice precoce al fibrozei interstitiale 
difuze, care precede apariţia modifi- 
cărilor radiologice nete. 
„Creşterea Plmx și, mai ales, a coe- 
ficientului de retractie elastică a pla- 
minilor (raportul Plmx/CPT), care pa- 
re să posede o capacitate de discrimi- 
nare mai bună, fac parte de asemenea 
din tabloul functional obișnuit în fi- 
brozele interstitiale difuze. Deseori 
creșterea Plmx/CPT constituie primul 
semn al bolii, dar există și studii în 
care Plmx a fost găsită în limitele de 
variaţie normale la bolnavi cu fibroză 
confirmată prin biopsie pulmonară (de 
altfel, limitele de variaţie ale norma- 
lului sint foarte largi). Creşterea recu- 
lului elastic pulmonar a fost considera- 
ta ca traduce rigiditatea peretilor alve- 
olari (expresie a producerii în cantitate 
mare de fibre colagenice, a formării de 
membrane hialine, a infiltrării celulare 
inflamatorii a pereţilor alveolari, a pro- 
liferării celulelor musculare netede și a 
înlocuirii pneumocitelor membranoase 
cu celule cubice, cilindrice sau chiar 
stratificate), dar ea poate fi tot atit 
de bine consecința diminuării număru- 
lui de spaţii alveolare funcţionale prin 
fibrozarea şi agregarea alveolelor din 
unele zone ale plăminilor. 

Mărirea reculului elastic pulmonar a 
fost considerată că ar dilata conductele 
aerifere, în special pe cele lipsite de car- 
tilagiu. Studii recente au arătat însă 
că debitele expiratorii maxime instan- 
tanee, măsurate la aceeași valoare a 
presiunii transpulmonare, sint mai 
mici la unii bolnavi cu alveolită fibro- 
zantă decit la normali. Această obser- 
vatie îndreptățește presupunerea că re- 


zistenta la flux opusă de căile aerifere - 


periferice ar fi crescută în stadiile 
avansate ale pneumopatiei interstitiale 
difuze; stenoza bronhiolară în aceste 
stadii este sugerată și de creșterea volu- 


mului de închidere a căilor aerifere (6). . 


Rezistenţa globală a căilor aerifere la 
flux se află însă în limite normale, cel 
puţin în cazurile în care nu se asociază 


Beton nmoneti obstructivă cro- 
nică. Între alterarea proprietăţilor 
elastice pulmonare și difuziunea gazelor 
prin membrana alveolo-capilară sau 
schimburile gazoase pulmonare nu pare 
să existe o relaţie strinsă, în schimb, 
creșterea reculului elastic determină 
augmentarea travaliului ventilator și 
generează senzaţia de dispnee la efort 
muscular. 

Difuziunea gazelor prin membrana 
alpeolo-capilară este diminuată în pne- 
umopatia interstiţială difuză, aceasta 
fiind cealaltă caracteristică funcţională 
majoră a sindromului. Scăderea trans- 
ferului gazos prin membrana alveolo- 
capilară — perturbare. funcțională 
semnalată în mod constant la toți bol- 
navii cu acest sindrom, indiferent de 
metoda de determinare a difuziunii — 
a fost inițial atribuită îngreunării 
transferului de gaze printr-o membrană 
îngroșată, fapt pentru care anomalia 
a fost denumită „bloc alveolo-capilar“ 
(1). Ulterior, s-a arătat însă că grosi- 
mea membranei poate să crească de 
6—8 ori comparativ cu normalul fără 
a împiedica difuziunea, nici măcar 
atit cit să producă creșterea gradientu- 
lui alveolo-arterial de O, cu 1 mm Hg. 
Scăderea factorului de transfer este 
atribuită astăzi micşorării suprafeței 
de schimb. gazos, ca urmare a oblitera- 
rii unor, alveole (3). Investigarea capa- 
citatii de difuziune la două nivele de 
Po, în aerul inspirat a arătat că, de 
regulă, scăderea Tco se datoreşte dimi- 
nuării componentei de membrană (DM), 
cu toate că în unele cazuri s-a observat 
şi micşorarea volumului sanguin capi- 
lar pulmonar (Ve). Transferul CO prin 
membrana alveolo-capilară diminuă şi 
mai mult în cursul efortului muscular, 
scăderea Too la efort fiind intilnita în 
unele cazuri cu valori normale de trans- 
fer gazos în repaus. Potrivit unor stu- 
dii, scăderea Teo în repaus ar fi un 
test mai sensibil pentru diagnosticul 
pneumopatiei interstitiale difuze în 
stadiul incipient decit scăderea com- 
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pliantei pulmonare, dar potrivit altor 
observaţii in unele tipuri de pneumo- 
patii interstifiale tulburările de difu- 
ziune ar preceda creşterea reculului 
elastic, pe cînd in altele perturbările de 
elasticitate ar fi premergătoare scăde- 
rii difuziunii gazelor prin membrana 
alveolo-capilară. 

Schimburile gazoase în plămini par 
să fie primele perturbate în pneumo- 
patia interstiţială difuză, hipoxemia 
la efort fiind cu mare probabilitate 
primul semn functional de boală; abia 
apoi ar apărea hipoxemia în repaus şi 
diminuarea Teo, care, la rîndul lor, 
precedă cu mult reducerea volumelor 
pulmonare (9). Hipoxemia a fost atri- 
buită tulburărilor de difuziune prin 
membrana  alveolo-capilară, „blocul 
alveolo-capilar“ fiind considerat prin- 
cipala cauză a scăderii Pao, la aceşti 
bolnavi. Cercetări recente au relevat 
însă rolul predominant al inegalitatii 
raporturilor ventilatie-perfuzie din plă- 
minii bolnavilor cu pneumopatie in- 
terstiţială difuză în geneza insuficien- 
tei respiratorii pulmonare (3). Rapor- 
turile ventilatie-perfuzie variază între 
limite anormal de largi la aceşti bol- 
navi, datorită atit distribuţiei spaţiale 
neuniforme a ventilatiei, cît și repartiţiei 
inegale a singelui perfuzat. Este demn 
de notat că — cel putin în sta- 
diile inițiale ale bolii — timpii de 
umplere si de golire cu aer a spaţiilor 
alveolare nu diferă semnificativ de la 
o unitate alveolară la alta, deoarece 
creșterea reculului elastic face ca lu- 
menul conductelor aerifere să rămînă 
patent; ca urmare, nu se observă o 
neuniformitate temporală a ventila- 
fiei (teste ca timpul de mixică al 
He, clearance-ul N, sint normale). In 
schimb, rata de expansiune a alveo- 
lelor diferă de la o unitate la alta, ca 
urmare a diminuării compliantei pe- 
reţilor alveolari și a reducerii conse- 
cutive a volumului unor spaţii alveo- 
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lare. S-a calculat că îngroșarea mem- 
branei alveolo-capilare de la 1 la 8 u 
ar reduce volumul alveolelor mici cu 
60%, iar pe al celor de dimensiuni 


„mijlocii cu 20%, iar ingrogarea neuni- 


formă a pereţilor alveolari ar avea 
drept efect hipoventilatia gradată a 
alveolelor afectate, a cărei consecință 
este distribuţia spaţial neuniformă a 
aerului ventilat. Dacă perfuzia alveo- 
lelor hipoventilate nu este redusă pro- 
portional, singele capilar le părăsește 
incomplet arterializat, diferența dintre 
Pao, şi Pao, (gradientul alveolo-arte- 
rial de O,) creşte: si poate da naștere 
la hipoxemie. Contribuţia tulburărilor 
de difuziune la hipoxemie pare să se 


exercite în unităţile cu raport V/Q 
scăzut, în care diminuarea TI — fie 


“chiar moderată — accentuează scăde- 


rea presiunii parţiale a O, în singele 
care părăseşte alveolele cu PAo, mică. 
Alt mecanism care contribuie la pro- 
ducerea hipoxemiei in pneumopatia 
interstitiala difuză este scurtcircuitul 
dreapta-stinga, determinat de con- 
servarea, mai mult ori mai putin inte- 
grală, a perfuziei în spaţiile alveolare 
obliterate sau distruse odată cu pro- 
gresiunea bolii, precum şi de stabili- 
rea de anastomoze bronho-pulmonare 
consecutive amputării patului capi- 
lar (5). Cu cît boala este mai avansată, 
volumul de singe scurtcircuitat si, 
implicit, contribuția acestui meca- 
nism la scăderea Pao, sînt mai ìm- 
portante. Tot în stadiile avansate este 
semnalată si creşterea excesivă a ven- 
tilatiei spaţiului mort, expresie a su- 
primării patului capilar în pereţii unor 
spaţii alveolare încă ventilate, 
Hipoxemia arterială poate cobori 
în timpul etortului la valori foarte joa- 
se: au fost citate Pao, de 20—35 mm 
Hg, desi ventilatia/minut creşte foarte 
mult, practic, în toate cazurile, Pră- 
busirea Pao, la solicitarea metabolică 
suplimentară a fost atribuită scurtării 
timpului de contact dintre singe si 
aerul alveolar, în condiţiile creşterii 


debitului cardiac și ale diminuării pa- 
tului capilar pulmonar. Augmentarea 
debitului cardiac determinată: do efort 
face să crească apreciabil viteza de 
tranzit a singelui prin patul capilar 
pulmonar, cu atît mai mult cu cit 
acesta din urmă este amputat conside- 
rabil, ca urmare a remanierilor struc- 
turale induse de boală. Reducerea 
timpului de tranzit de la 0,7 la 0,3 
secunde împiedică echilibrarea com- 
pletă a Po, din sîngele venos ameste- 
cat cu Po, din aerul alveolar, rezul- 
tind hipoxemie. Această explicaţie este 
sprijinită si de constatarea frecventă 
a hipertensiunii arteriale pulmonare, 
efect al aceleiași amputări a patului 
capilar pulmonar. Alte mecanisme care 
ar putea juca un rol în producerea 
hipoxemiei la efort sint îngreunarea 
transferului gazos: prin membrana al- 
veolo-capilară (prezența unui: defect de 
difuziune ar. împiedica echilibrarea 
presiunilor parţiale ale O, din singe si 
aerul alveolar la valori ale timpului de 
contact de 0,3 secunde sau mai mari, 
care însă sînt suficiente pentru reali- 
zarea hematozei la subiectul normal) 
și accentuarea neuniformitatii rapor- 
turilor V/Q în teritoriile fibrozate, în 
care ventilatia nu poate crește în mă- 
sura creşterii debitului sanguin prin 
capilare. THA 


Majoritatea ‘bolnavilor cu pneu“ 


mopatie interstițială difuză hiperven- 
tilează în repaus, iar creşterea venti- 
latiei/minut devine excesivă la efort. 


Creșterea VE nu pare a fi provocată 
de stimulul hipoxic plecat de la chemo- 
ceptorii periferici, pentru că inspira- 
rea de amestec gazos îmbogăţit in 
O, (respiratie in amestec hiperoxic) nu 
atenuează hiperventilatia. Aceasta pa- 
re mai curind dependentă de impulsu- 
rile proprioceptive cu punct de plecare 
in plăminii remaniati. Unii autori sus- 
fin că hiperventilatia s-ar asocia sis- 
tematic cu scăderea Paco,, in timp ce 
alte studii semnalează normocapnie, 
Creșterea ventilatiei/minut fără soă- 
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derea concomitentă a Paco, denotă 
existența unui spaţiu mort alveolar 
crescut, care la rindul lui reflectă 
neuniformitatea raporturilor V/Q, re- 
lovind ponderea unităţilor ventilate 
fără a fi perfuzate, sau ventilate in 
exces fata de perfuzia lor. 
Perturbarile functiei pulmonare in 
pneumopatia interstiţială difuză se 
caracterizează, deci, prin scăderea ca- 
pacitatii de difuziune şi creșterea re- 
culului elastic pulmonar, diminuarea 
volumelor pulmonare statice, păstra- 
rea sau reducerea proporțional mai 
mică a ventilaţiei maxime, hiperven- 
tilatie de repaus accentuată de efort 
şi hipoxemie cu sau fără hipocapnie. 
Mecanismul principal de producere al 
insuficientei respiratorii il constituie 
neuniformitatea raporturilor V/Q în 
plamini, dar și ingreunarea transferu- 
lui gazos prin membrana alveolo-ca- 
pilară joacă un rol: Dispneea, care 
apare. precoce in cursul. acestui sin- 
drom, este consecința hiperventilatiei 
şi a creșterii presiunii de retractie elas- 
tică a plăminilor. Semnele funcţionale 
intilnite în stadiul initial al bolii — 
deseori relevat ‘clinic prin dispnee la 
efort, iar radiologic, printr-o fină reti- 
culatie sau numai prin accentuarea 
desenului pulmonar — sînt hipoxemia 
de efort, diminuarea Teo, creșterea 
coeficientului de retractie elastică sau 
scăderea Cst. Ulterior, apare hipoxe- 
mia în repaus şi, într-un stadiu mai 
avansat, reducerea volumelor pulmo- 
nare statice. În formele tardive ale 
bolii, tabloul functional pulmonar poa- 
te fi modificat de instalarea bronho- 
pneumopatiei obstructive cronice. 
S-a încercat discriminarea diferite- 
lor afecţiuni cuprinse sub termenul 
generic de pneumopatie interstițială 
difuză. Astfel, comportarea la efortul 
muscular ar permite să se diferentieze 
fibrozele interstifiale difuze de granu- 
lomatozele interstitiale de etiologie 
diferită, primele fiind caracterizate 
prin accentuarea considerabilă a hipo- 


xemiei la efort, în timp ce în granulo- 
matoze Pao, nu s-ar modifica semni- 
ficativ. Gradientul alveolo-arterial de 
O, ar prezenta modificări asemănă- 
toare, iar presiunea arterială medie în 
artera pulmonară crește la efort în 
fibroze. Deosebirile observate pot fi 
atribuite faptului că în fibrozele in- 
terstitiale difuze patul capilar este 
redus anatomic într-o măsură mult 
mai mare decit in procesele granulo- 
matoase diluze, ceea ce explică accen- 
tuarea hipoxemiei la efort, (scurtarea 
timpului de contact) și creşterea pre- 
siunii arteriale pulmonare (7). 


OBSERVAȚIA 3 prezintă tabloul 
functional pulmonar tipic al unei fi- 
broze interstitiale difuze de tip Ham- 
man-Rich. 

M.I., bărbat de 50 de ani, functio- 
nar, dispnee de efort progresivă de 
6 luni (la data explorării dispnee gra- 
dul Îl), însoţită de tuse seacă, rebelă 
la tratament. Radiografia pulmonară 
relevă o accentuare difuză a desenului 
pulmonar in ambele cimpuri. 


Volume pulmonare statice 


CV: 3760 ml (72,3%) 

VR: 1 010 ml (55,0%) 

CRI: 4770 ml (65,7%) 

VR/CPT: 21,1 (normal 26,4) 

Debite ventilatorii 

VEMS: 3 240 ml 

a : 86,2 (normal 73,5) 

Vmx: 97,2 l.min=? (85,0%). 
PEFR 9,7 1.s? (normal > 8,0) 
VEma 50: 4,7 1.s1 (normal > 3,5) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0,140 1. cm H,O- (61,0%) 
Plmx: 72,0 cm H:O (256,0%) 
PImx/CPT: 15,1 cm H,0.1°* CPT (normal 3,8) 


Raw: 4,4 cm H,0.1. s+ (normal 
< 3,0) 

Rperif: 1,06 cm H,0.1"1.s"* (normal 1,0) 

Difuziune 


Teose 12,6 m1C0.min'.mm Hg"? (43,6%) 


Schimburi gazoase 


VE repaus: 11,6 I.min'! (151,5%) 

VE/Vo,: 42,4 (normal 28,0) 

f: j; 21,0 

Vsm/VE: 51,8 (normal 33,0) 

Vsm: 278,0 ml (183,0%) 

Pao, repaus: 68,0 mm Hg (normal 87,5) 
Pao, efort: 48,0 mm Hg (la 60 W.s"1) 
Paco, repaus: 33,0 mm, Hg (normal 38,0) 
P(A—a)os: 36,0 mm Hg (normal 13,7) 


Interpretare. Insuficienta pulmona- 
ră manifesta parţială, în cadrul unui 
sindrom restrictiv cu rigiditate pulmo- 
nară, scăderea capacităţii de diluziune 
a membranei alveolo-capilare si ne- 
uniformitate a raporturilor V/ Å. Acest 
diagnostic rezultă din datele mentio- 
nate anterior: reducerea moderată a 
CV, mai accentuată a VR, cu debite 
ventilatorii in limite normale gi ra- 
port VEMS/CV crescut; creşterea exce- 
sivă a reculului elastic pulmonar, re- 
levată de diminuarea (moderată) a 
Cst, dar mai ales de creşterea foarte 
netă a Plmx şi a Plmx/CPT; dimi- 
nuarea capacităţii de difuziune sem- 
nalată de scăderea marcată a Teo; 
lipsa de modificări ale rezistenţei glo- 
bale la flux în căile aerifere și ale 
rezistentei opuse de caile aerifere peri- 
ferice; hipoxemia marcata (si hipo- 
capnie) in repaus, care devine severa 
la un efort muscular de putere medie 
(60 w.s.4); gradientul, alveolo-arte- 
rial de O, crescut, probabil datorita 
distributiei neuniforme a raporturilor 
V/0, care este răspunzătoare şi de 
creşterea raportului Vsm/VE (hiper- 
ventilaţie de spaţiu mort); hiperven- 
tilatie de repaus. 


OBSERVAȚIA 4 prezintă modilică- 
rile funcţionale pulmonare într-o pneu- 
mopatie interstiţială  diluză cu sin- 
drom obstructiv asociat. 

E.S., bărbat de 54 de ani, zootehni- 
cian; dispnee de 2 ani, tuşitor cronic. 


343 


Volume pulmonare statice 


CV: 2 170 ml (50,0%) 
VR: 1540 ml (97,0% 
CPT: 3 710 ml (62,5% 
VR/CPT: 41,5 (normal 26,8) 


Debite ventilatorii 
VEMS: 1430 ml 


VEMS x 100 , 

ov : 66,0 (normal 73,5) 

Vmx: 42,9 1. min“! (45,6%) 
PEFR: 5,2 l.s (normal > 8,0) 
VEmx 50: 4,0 1.s”1 (normal > 3,2) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0,090 1. cm H,O7! (46,8%) 
Plmx: 42,5 cm H,O (158,5%) 
Plmx/CPT 11,5 cm H,0.1-1 CPT (normal 4,5) 
Raw: 1,8 cm H,O.172 .s? (normal 


< 3,0) 
Rperif: 4,6 cm H,O.1:! .s”1 (normal 1,0) 


Bibliografie. selectiva 


1. AUSTRIAN, R., McCLEMENT, J. M., 
RENZETTI, A. D., DONALD, K. W., 
RILEY, R. L., COURNAND, A. — Amer. 
J. Med., 1951, 11, 667. 


2. DUTU, ST. — Stud. Cercet. Med. Interna, 
1961, 2, 4, 475. 


3. FINLEY, T. M., SWENSON, E. W., 
COMROE, J. H. JR. — J. clin. Invest., 
1962, 41, 618. 


4. GIBSON, G. J., PRIDE, N. B. — Amer. 
Rev. Resp. Dis., 1977, 116, 637—648. 


Sarcoidoza pulmonara 


Sarcoidoza determina intr-un numar 
redus de cazuri modificări radiologice, 
tipice fibrozei pulmonare difuze și un 
tablou funcţional pulmonar asemănă- 
tor celui din pneumopatia intersti- 
țială difuză (a se vedea acest subcapi- 
tol). Alteori se prezintă sub forma 
unei adenopatii hilare, neinsotita de 
semne radiologice de interesare a pa- 
renchimului pulmonar și, în sfîrșit 
alteori, sub forma unor modificări 
parenchimatoase difuze, dar discrete, 
de tip reticulo-nodular (3). 


Difuziunea 


Tcosp : 15,1 ml CO.min?. mm Hg"? 
(58,0%) 


Schimburi gazoase 


Pao, repaus: 64,5 mm Hg (normal 87,1) 
Paco, repaus: 40,5 mm Hg (normal 38+2) 


Interpretare. Diminuarea severă a 
CV, cu păstrarea VR în limite normale 
(imobilizare de spatii alveolare des- 
chise), diminuarea VEMS şi a rapor- 
tului VEMS/CV, dar mai ales a VEmx 
50, cu creşterea considerabilă a rezis- 
tentei la flux în căile aerifere perife- 
rice, semnalind prezenta unui sindrom 
obstructiv distal în cadrul disfunctiei 
ventilatorii restrictive cu rigiditate 
pulmonară și tulburări de difuziune. 


5. MOTLEY, H. L. 
21, 65. 


6. OSTROW, D., CHERNIACK, R. M. 
— Amer. Rey. Resp. Dis., 1973, 108, 
205. 


7. WEITZENBLUM, E., HIRTH, C., EL 
GHARBI, T., PARINI, J. P., OUDET, P. 
— Rev. franç. Mal. resp., 1974, 2, 831. 


8. YERNAULT, J. C., de JONGHE, M., 
de COSTER, A., ENGLERT, M. — Bull. 
Physiopath. Resp., 1975, 11, 231. 


9. ZOHMAN, L. R., WILLIAMS, H. — 
Amer. Rev. Resp. Dis., 1959, 80, 700. 


— Med. thorac., 1964, 


Studiile efectuate la bolnavi cu ade- 
nopatie hilara fără interesare apa- 
rentă a tesutului pulmonar, au sem- 
nalat, inconstant, modificări ale vo- 
lumului pulmonar şi, frecvent, redu- 
ceri ale debitelor ventilatorii, diminua- 
rea compliantei pulmonare statice (2) 
şi a capacităţii de difuziune, in absen- 
ta simptomelor clinice. Contruntările 
morfo-functionale, efectuate pe baza 
datelor obţinute prin biopsie pulmo- 
nară, au relevat alterări structurale 
pulmonare în cazurile cu diminuare a 
Cst si Too, care nu aveau corespon- 
dente clinico-radiologice. 


344- 


La bolnavii cu sarcoidoz& cu intere- 
sare parenchimatoasă difuză de tip 
reticulo-nodular (cu sau fără adeno- 
patie hilară), care dura de cel mult 
doi ani, perturbarile functionale pulmo- 
nare au fost disproportionat de mari 
în raport cu modicitatea tabloului 
clinico-radiologic (4). Ele au reprodus 
la o scară mai mică anomaliile intil- 
nite în pneumopatia interstiţială di- 
fuză: diminuarea volumelor pulmo- 
nare statice, cu scădere mai marcată 
a CV decit a VR, valori normale ori 
numai ușor diminuate ale ventilatiei 
maxime, diminuarea Cst, dispropor- 
tionata fata de reducerea volumului 
pulmonar, diminuarea Tco in repaus 
ori numai la efort, creșterea gradien- 
tului alveolo-arterial de O, si hipoxe- 
mie arterială la efort; dar, spre deose- 
bire de fibrozele interstitiale difuze, 
presiunile în circulaţia pulmonară au 
fost găsite normale și nu au fost ci- 
tate alte anomalii hemodinamice. 
Amploarea și intensitatea, perturbă- 
rilor funcţionale observate la această 
categorie de bolnavi pune încă odată 
în evidență sensibilitatea mare a tes- 
telor funcţionale pulmonare (superi- 
oară metodei radiologice) pentru de- 
celarea precoce a leziunilor difuze ale 
parenchimului pulmonar şi, în ace- 
lași timp, subliniază necesitatea in- 
vestigării funcţionale pentru corecta 
evaluare a  interesării plăminului in 


sarcoidoză. 
La bolnavii cu fibroză pulmonară 
constituită, dispoziția  peribronhio- 


Jari a granuloamelor determina ste- 


_noza căilor aerifere mici. Explorarea 


funcțională pulmonară pune in evi- 
dență semnele de obstructie periferică: 
dependenţa compliantei pulmonare de 
frecvența ventilaţiei, diminuarea de- 
bitelor expiratorii instantanee maxime 
la volum pulmonar mic (VEmx 50), 
tulburări de distribuție a aerului inspi- 
rat în plămini, creşterea rezistenței 
opusă la fluxul de aer de conductele 
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aerifere periferice (4), insuficient de 
marcată insă ca să provoace și creşte- 
rea rezistenţei globale. 


„OBSERVAȚIA 5 prezintă un caz 
tipic de sarcoidoză pulmonară din 
această categorie. 

B.I., bărbat de 28 de ani, adenopa- 
tie hilară, opacitati nodulare disemi- 
nate in ambii cimpi pulmonari, biopsie 
ganglionară — sarcoidoza. 


Volume pulmonare statice 


CV: 4050 ml (73,3%) 
VR: 1030 ml (74,0%) 
CPT: 5 080 ml (81,4%) 
VR/CPT: 20,2 (normal 22,2) 


Debite ventilatorii 


VEMS: 2760 ml 


a. 73,5 (normal 80 + 10) 


Vinx: 82,8 L.min”1 (70,5%) 
PEFR: 8,7 l.s! (normal > 8,0) 
VEmx 50: 3,0 ls (normal > 4,5) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0,100 l.cm H,O (45,3%) 
Cdin: 0,065 l.cm H,O7 
Cst/Cdin: 1,47 (normal < 1,25) 


Plmx: 66,0 cm H,O (206,0%) 
Plmx/CPT:13,0 (normal 5,1) 

Raw: 1,7 cm H,O.1"1.s"! (normal< 3,0) 
Rperif: 2,3 cm H,0.1-1.s-1 (normal 1,0) 


Difuziune prin membrana alveolo-capilară 
Teo: 10,0 ml CO.min1 .mm Hg (30,6%) 


Gaze sanguine 


Pao,: 72 mm Hg (normal 97) 
Paco3: 37 mm Hg (normal 38 + 2) 
P(a—a)O,: 25 mm Hg (normal 6) 


Interpretare. Rigiditatea pulmonara, 
relevată de scăderea Cst şi de creşte- 
rea Plmx şi a raportului PImx/CPT 
şi ingreunarea transferului gazos prin 
membrana  alveolo-capilară (Teo di- 
minuat), se asociază cu: 

— dependenţa compliantei de frec- 
venta ventilatiei (raport Cst/Cdin ores- 
cut); 


La bolnavii cu sarcoidoză cu intere- 
sare parenchimatoasă difuză de tip 
reticulo-nodular (cu sau fără adeno- 
patie hilară), care dura de cel mult 
doi ani, perturbările funcţionale pulmo- 
nare au fost disproporționat de mari 
în raport cu modicitatea tabloului 
clinico-radiologic (4). Ele au reprodus 
la o scară mai mică anomaliile intil- 
nite în pneumopatia interstiţială di- 
tuză: diminuarea volumelor pulmo- 
nare statice, cu scădere mai marcată 
a CV decit a VR, valori normale ori 
numai uşor diminuate ale ventilatiei 
maxime, diminuarea Cst, dispropor- 
tionata față de reducerea volumului 
pulmonar, diminuarea Tco in repaus 
ori numai la efort, creşterea gradien- 
tului alveolo-arterial de O, şi hipoxe- 
mie arterială la efort; dar, spre deose- 
bire de fibrozele interstitiale difuze, 
presiunile in circulația pulmonară au 
fost găsite normale și nu au fost ci- 
tate alte. anomalii. hemodinamice. 
Amploarea şi intensitatea, perturbă- 
rilor funcţionale observate la această 
categorie de bolnavi pune încă odată 
în evidenţă sensibilitatea mare a tes- 
telor funcţionale pulmonare (superi- 
oară metodei radiologice) pentru de- 
celarea precoce a leziunilor difuze ale 
parenchimului pulmonar şi, în ace- 
laşi timp, subliniază necesitatea in- 
vestigării funcţionale pentru corecta 
evaluare a  interesării plaminului in 


sarcoidoză. : 
La bolnavii cu fibroză pulmonară 
constituită, dispoziția. peribronhio- 


lară a granuloamelor determină ste- 
. noza căilor aerifere mici. Explorarea 
funcțională pulmonară pune în evi- 
dent& semnele de obstructie periferică: 
dependenta compliantei pulmonare de 
frecvenţa ventilaţiei, diminuarea de- 
bitelor expiratorii instantanee maxime 
Ja volum pulmonar mic (VEmx 50), 
tulburări de distribuţie a aerului inspi- 
rat in plămini, creșterea. rezistenţei 
opusă la fluxul de aer de conductele 
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aerifere periferice (1), insuficient de 


marcată însă ca să provoace și creşte- 
rea rezistenței globale. 
OBSERVAȚIA 5 prezintă un caz 


tipic de sarcoidoză pulmonară din 
această categorie. 

B.I., bărbat de 28 de ani, adenopa- 
tie hilară, opacitati nodulare disemi- 
nate in ambii cimpi pulmonari, biopsie 
ganglionară — sarcoidoza. 


Volume pulmonare statice 


CV: 4050 ml (73,3%) 
VR: 1030 ml (74,0%) 
CPT: 5 080 ml (81,4%) 
VR/CPT: 20,2 (normal 22,2) 


Debite ventilatorii 
VEMS: 2760 ml 


a i 73,5 (normal 80 + 10) 
Vinx: 82,8 1.min1 (70,5%) 
PEFR: 8,7 l.s} (normal > 8,0) 
VEmx 50: 3,0 1.s”1 (normal > 4,5) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0,100 l.cm H.0-1 (45,3%) 
Cdin: 0,065 l.cm H,O- 
Cst/Cdin: 1,47 (normal < 1,25) 
Plmx: 


66,0 cm H,O (206,0%) 
PImx/CPT: 13,0 (normal 5,1) 

Raw: 1,7 cm H30.1-1.s”1 (normal<3,0) 
Rperif: 2,3 cm H,O.11.s+ (normal 1,0) 


Difuziune prin membrana alveolo-capilară 


Teo: 10,0 ml CO.min1 .mm Hg (30,6%) 


Gaze sanguine 


Pao,: 72 mm Hg (normal 97) 
Paco;: 37 mm Hg (normal 88 + 2) 
P(a—a)O,: 25 mm Hg (normal 6) 


Interpretare. Rigiditatea pulmonară, 
relevată de scăderea Cst si de creste- 
rea Plmx şi a raportului PImx/CPT 
gi îngrounarea transterului gazos prin 
membrana  alveolo-capilară (Teo di- 
minuat), se asociază cu: 

— dependența compliantei de frec- 
venta ventilatiei (raport Cst/Cdin ores- 
cut); 


— diminuarea VEmx 50 (desi VEMS 
rămine la limita inferioară a norma- 
lului ) şi 

— creşterea rezistenței 
care nu este însă atit de marcată incit 
să determine augmentarea rezistenţei 
globale la flux (Raw normal). 


periferice, 


Bibliografie selectivă 
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The VIth Intern. Conf. on Sarcoido- 
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p. 424. 
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Pneumopatiile acute 


Pneumonia lobară a fost amplu 
studiată din punct de vedere functio- 
nal. Astfel este bine cunoscută hipo- 
xemia arterială, explicată prin menti- 
nerea perfuziei in capilarele alveolelor 
excluse de la ventilaţie (hiperemia din 
faza de hepatizatie roşie a pneumo- 
niei), realizind un sunt intrapulmonar 
dreapta-stinga (1). Volumele pulmo- 
nare statice sînt, reduse, dar scăderea 
compliantei pulmonare este mult mai 
mare decit restrictia volumetrică. în 
stadiul acut al bolii (3), sugerind că 
aceasta afectează mult mai mult pa- 
renchim pulmonar decit. apare pe 
radiografie. În același sens pledează 
şi diminuarea considerabilă a capaci- 
tăţii de difuziune prin membrana 
alveolo-capilară, precum şi reducerea 
marcată a consumului de:0, în plă- 
minul afectat, evidenţiată de studiile 
bronhospirometrice. In faza de rezo- 
lutie, reajustarile fiziologice tind sa 
normalizeze raporturile VIQ. gi, COn- 

comitent, revine la normal şi saturatia 
cu O, a singelui arterial (2). 


Bibliografie selectipă 


1, BERVEN, H. — Acta, med. scand., 1962, 
172, suppl. 382. 
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Diagnostic functional: sindrom ob- 
structiv distal discret (pus in evidenta 
numai de teste functionale mai sensi- 
bile decit VEMS), asociat cu cresterea 
reculului elastic pulmonar și scăderea 
capacităţii de difuziune; hipoxemie 
arterială moderată de repaus. 


2. SELLERS, R. D., SIEBENS, A. A. 
— Amer. Rev. Resp. Dis., 1965, 91, 660. 

3. SVANBORG, N. — Acta med. scand., 
1961, suppl. 366. 

4. YOUNG, R. C. JR., CARR, C., SHEL- 
TON, T. G., MANN, M., FERRIN, A., 
LAUREY, J. R., HARDEN, K. A. 
— Amer, Rev. Resp. Dis., 1967, 95, 224. 


Pneumonia acută virotică provoacă 
diminuarea capacităţii de difuziune 
prin- membrana alveolo-capilară atit 
în perioada de stare a bolii, cît ṣi dupa 
aparenta rezoluţie clinică şi radiolo- 
gică. Tco a: fost- găsit. diminuat - și 
după mai multe luni de la dispariția 
imaginii radiologice anormale, scăde- 
rea interesind nu numai valoarea ab- 
solută a factorului de transfer, dar 
si raportul dintre Teo şi volumul 
pulmonar măsurat, astfel de anomalii 
nefiind semnalate, după pneumonia 
bacteriană. Diminuarea Tco pune in 
evidenţă. importanța interesării pere- 
telui alveolar in această afecţiune si, 
totodată, lentoarea procesului de re- 
venire la normal a modificărilor induse 
în stratul de celule alveolare şi în 
interstitiul alveolar. Persistenta ano- 
maliei mai multe luni după episodul 
acut sugerează posibilitatea ca, in 
unele cazuri, pneumonia virotică sa 
evolueze către o pneumopatie inter- 
stițială difuză, de tipul pneumoniei his- 
tiocitare descuamative. 


2, CALP, C, R., PARK, S. S., WILLIAMS, 
M. ‘Hy jr. — Amer. Rev. Resp., Dis., 
1962, 85, 808. 

3. MARSHALL, R., CHRISTIE, R. VY. 
— Clin, Sci., 1954, 13, 408. 


Cancerul bronho-pulmonar 


Porturbările funcţiei respiratorii a 
pliminului nu apar decit atunci cînd 
procesul neoplazic s-a extins, prezintă 
diseminări multiple bilaterale sau de- 
termină stenoza unei bronhii primi- 
tive. Anomaliile menţionate in litera- 
tură sint dintre cele mai variate (1). 
În unele cazuri, tabloul este dominat 
de tulburări restrictive — dependente 
de mărimea parenchimului pulmonar 
scos din activitate —, caracterizate 
prin diminuarea volumului pulmonar, 
reducerea proporțională a ventilaţiei 
maxime, cu păstrarea unor valori 
normale, sau doar ușor diminuate, ale 
capacității de difuziune şi ale compli- 
antei pulmonare. Limfangita carcino- 
matoasă se asociază cu diminuarea 
capacităţii de difuziune și a complian- 
tei pulmonare statice, volumele pulmo- 
nare şi debitele de vîrf sînt normale, 
dar alterarea proprietăţilor elastice 
şi a diluziunii prin membrana alveolo- 
capilară pot preceda apariţia radio- 
grafică a reticulatiei, care corespunde 
umplerii limfaticelor cu celule tumo- 
rale. Infiltrarea peretelui alveolar cu 
celule leusemice determină diminu- 
area factorului de transfer gazos — 
de multe ori singura anomalie gasita 
la un examen functional pulmonar 
amplu — semnalind procesul ina- 
inte de a fi devenit evident radiologic 
si explicind dispneea acuzată de bol- 
nav. Procesele tumorale care provoacă 
obstructie bronşică se traduc la inves- 
tigaţia funcțională pulmonară prin 
tulburări corespunzătoare, a căror in- 
tensitate este însă rareori marcată. 
Semnele obstructive importante intil- 
nite la bolnavii cu neoplasm ‘bronho- 
pulmonar sint de obicei determinate 
de preexistenta bronhopneumopatiei 
obstructive cronice, care — dat fiind 
grupa de virstă din care, fac parte 
bolnavii — este frecvent asociată can- 
cerului bronho-pulmonar. Importanța 


perturbarilor funcționale provocate 
de BPOC influențează evaluarea ris- 
cului operator la bolnavii cu indicație 
de exereză pulmonară (2). 
Modificările perfuzici pulmonare 
sînt relativ frecvent intilnite în plă- 
minul afectat de cancer, care oferă 
deseori tabloul funcțional tipic al hiper- 
ventilatiei (VE crescut, Vo, diminuat) 
la examenul bronhospirografic pe plă- 
mìn separat. Nu rareori însă, există 
modificări importante ale circulației 
pulmonare și în plăminul opus, dato- 
rate fie unei diseminări a procesului 
neoplazio — uneori fără expresie ra- 
diologică — fie remanierilor provo- 
cate de afecțiuni bronho-pulmonare 
anterioare (tuberculoză), sau actuale 
(cea mai frecventă fiind BPOC). Im- 
portanta amputării perfuziei este eva- 
luată prin examenul bronhospirogra- 
fic, pe baza reducerii prelevării de 0% 
(Voz) de către plăminul neafectat de 
cancer, sau pe baza diminuării radio- 
activității la acelaşi nivel în urma in- 
jectării i.v. de particule ori. de gaze 
radioactive, ambele exprimate în pro- 
cente din- valoarea globală (valorile 
normale sînt 55% pentru plăminul 
drept si 45% pentru cel sting). 
Atitudinea terapeutică chirurgicală 
depinde de multe ori de rezultatele 
investigaţiei funcţiei respiratorii pe plă- 
mini separați. În general, evaluarea 
riscului funcţional la care este supus 
bolnavul căruia i se indică o exereza 
pulmonară se sprijină pe datele obţi- 
nute la investigaţii globale de rutină 
(determinarea volumelor pulmonare 
statice si a debitelor ventilatorii de 
virf, determinarea gazelor sanguine 
în repaus și la efort muscular). Cind 
rezultatele acestor teste prezintă aba- 
teri importante de la normal (scăderi 
ale Vmx cu mai mult de 50% din va- 
loarea teoretică, semne de obstructie 
la fluxul de aer care determină redu- 
cerea raportului VEMS x 100/CV sub 
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Cancerul bronho-pulmonar 


Perturbările funcţiei respiratorii a 
plăminului nu apar decit atunci cînd 
procesul neoplazic s-a extins, prezintă 
diseminări multiple bilaterale sau de- 
termină stenoza unei bronhii primi- 
tive. Anomaliile menţionate in litera- 
tură sìnt dintre cele mai variate (1). 
În unele cazuri, tabloul este dominat 
de tulburări restrictive — dependente 
de mărimea parenchimului pulmonar 
scos din activitate —, caracterizate 
prin diminuarea volumului pulmonar, 
reducerea proporţională a ventilaţiei 
maxime, cu păstrarea unor valori 
normale, sau doar ușor diminuate, ale 
capacităţii de difuziune și ale compli- 
antei pulmonare. Limfangita carcino- 
matoasă se asociază cu diminuarea 
capacităţii de difuziune şi a complian- 
tei pulmonare statice, volumele pulmo- 
nare şi debitele de virf sînt normale, 
dar alterarea proprietăţilor “elastice 
şi a difuziunii prin membrana alveolo- 
capilară pot preceda apariția radio- 
grafică a reticulatiei, care corespunde 
umplerii limfaticelor cu celule tumo- 
rale. Infiltrarea peretelui alveolar cu 
celule leusemice determina diminu- 
area factorului de transfer gazos — 
de multe ori singura anomalie găsită 
la un examen funcţional pulmonar 
amplu —  semnalind procesul îna- 
inte de a fi devenit evident radiologic 
şi explicind dispneea acuzată de bol- 
nav. Procesele tumorale care provoacă 
obstructie bronşică se traduc la inves- 
tigatia funcţională . pulmonară - prin 
tulburări corespunzătoare, a căror in- 
tensitate este însă rareori. marcată. 
Semnele obstructive importante intil- 
nite Ja bolnavii cu neoplasm bronho- 
pulmonar sint de obicei determinate 
de preexistenta bronhopneumopatiei 
obstructive cronice, care — dat fiind 
grupa de virsta din care,fac parte 
bolnavii — este frecvent asociată can- 
cerului bronho-pulmonar. Importanța 


perturbărilor funcționale- provocate 
de BPOC influențează evaluarea ris- 
cului operator la bolnavii cu indicație 
de exereză pulmonară (2). 
Modificările perfuziei pulmonare 
sint relativ frecvent intilnite in pla- 
minul afectat de cancer, care. oferă 
deseori tabloul funcțional tipic al hiper- 
ventilatiei (VE crescut, Vo, diminuat) 
la examenul bronhospirografic pe pla- 
min separat. Nu rareori însă, există 
modificări importante ale circulației 
pulmonare și în plăminul opus, dato- 
rate fie unei diseminări a procesului 
neoplazic — uneori fără expresie ra- 
diologică — fie remanierilor provo- 
cate de afectiuni bronho-pulmonare 
anterioare (tuberculoză), sau actuale 
(cea mai frecventă fiind BPOC). Im- 
portanta amputării perluziei este eva- 
luată prin examenul bronhospirogra- 
fic, pe baza reducerii prelevării de O, 
(Vos) de către pliminul neafectat de 
cancer, sau pe baza diminuării radio- 
activităţii la acelaşi nivel în urma in- 
jectării i.v. de particule. ori de gaze 
radioactive, ambele exprimate in pro- 
cente din; valoarea globală (valorile 
normale sînt 55% pentru plaminul 
drept si 45% pentru cel sting). 
Atitudinea terapeutica chirurgicala 
depinde de multe ori de rezultatele 
investigatiei functiei respiratorii pe pla- 
mini separați. In general, evaluarea 
riscului funcţional la care este supus 
bolnavul căruia i se indică o exereză 
pulmonară se sprijină pe datele obti- 
nute la investigații globale de rutină 
(determinarea. volumelor pulmonare 
statice si a debitelor ventilatorii de 
virf, determinarea gazelor sanguine 
în repaus si la efort muscular). Cind 
rezultatele acestor teste prezintă aba- 
teri importante de la normal (scăderi 
ale Vmx cu mai mult de 50% din va- 
loarea teoretică, semne de obstructie 
la fluxul de aer care determină redu- 
cerea raportului VEMS x 4100/CV sub 
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50% si, mai ales, reduceri ale Pao, la 
efort muscular), devine necesar să se 
aprecieze participarea fiecărui plămin 
la schimburile gazoase. Hipoxemia se- 
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Plaminul restant 
după pneumonectomie 


Pneumonectomia, practicata in tra- 
tamentul cancerului pulmonar si al 
altor afectiuni pulmonare cronice, a 
oferit posibilitatea de a studia efectele 
reducerii numarului de spatii alveo- 
lare asupra volumelor pulmonare, de- 
bitelor ventilatorii, proprietatilor me- 
canice pulmonare, capacităţii de difu- 
ziune a gazelor şi schimburilor gazoa- 
se în repaus şi, mai ales, la efort. Stu- 
diile întreprinse au contribuit la o mai 
bună cunoaştere a modalitatilor de 
compensare a unor deficite functionale 
pulmonare și la o mai bună înţelegere 
a semnificației unor abateri de la nor- 
mal relevate de explorarea funcţională 
pulmonară. 

Volumele pulmonare statice ale plă- 
minului restant (4) (7) au fost găsite 
mai mari decit valorile prezise pentru 
un singur plamin (55% din valoarea 
teoretică globală cind plăminul res- 
tant este cel drept și 45% cînd este 
cel sting). Volumul rezidual a fost in 
general mai mare decît CV, traducind 
tendinta la hiperinflatie prin tractiune 
crescută asupra pereţilor spaţiilor al- 
veolare, care — reduse ca număr — 
trebuie să rehabiteze, cel puţin par- 
tial, spaţiul lăsat gol în cavitatea to- 
racică prin exereza unui plămin. Mări- 
mea volumului plăminului restant a 
depins în mare măsură de starea me- 
diastinului, care uneori este fixat (pro- 
cese de mediastinită), alteori poate fi 
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vera in repaus, mai ales cind este aso- 
ciată cu hipercapnie (Pao, sub 60 mm 
Hg, Paco, mai mare de 45 mm Hg) 
reprezintă contraindicatii operatorii. 


2. STUPCANU, C., ARBORE, GEORGETA 
ARBORE, A., IVANOV, GH., MAN- 
GIULEA, V., CUCU, I., DINCĂ, GH., 
GHEORGHIU V. — Ftiziologia, 1964, 
13, 249. 


deviat către hemitoracele deshabitat, 
dar a fost condiționată si de produce- 
rea unei eventuale hernieri a tesutului 
pulmonar restant in hemitoracele opus 
(4). Debitele ventilatorii maxime, 


VEMS si Vmx, au fost de asemenea 
mai mari decit valorile corespunza- 
toare pentru un singur plămin, în ca- 
zuri excepţionale egalind chiar valoa- 
rea teoretică globală (4) (7). Cum era 
de așteptat, considerind debitele ven- 
tilatorii mari, rezistenţa opusă la flux 
de căile aerifere a fost în limite nor- 
male. Distribuţia aerului inspirat a 
fost normală în toate cazurile exami- 
nate de noi, cu excepția acelora in 
care se asocia o, bronșită cronică, iar 
difuziunea gazelor prin membrana al- 
veolo-capilară a fost fie normală, fie 
redusă proporţional cu volumul pulmo- 
nar (3). Deşi este discutabil dacă va- 
riatiile ventilatorii ale presiunii eso- 
fagiene la individul pneumonectomi- 
zat traduc corect variațiile presiunii 
pleurale, totuşi complianta pulmonară, 
astfel determinată, a coborit sub va- 
loarea prezisă proporţional cu numă- 
rul de segmente pulmonare îndepăr- 
tate (5). În sfirsit, presiunile parţiale 
ale gazelor sanguine au fost normale 
în repaus şi la efort muscular, este 
drept cu preţul hiperventilatiei. Adap- 
tarea la efort a subiectului pneumo- 
nectomizat a corespuns în linii mari 
ventilatiei maxime conservate. Disp- 
neea de efort acuzată de unii pneumo- 
nectomizati poate fi atribuită hiper- 
ventilatiei, raportul V/Vo, la efort 


e ii Sai iai în le ape e 


fiind crescut practic totdeauna la a- 
cești. bolnavi. 

Observațiile privind proprietăţile me- 
canice și schimburile gazoase în pla- 
mini arată că mărirea VR la pneumo- 
nectomizati traduce hiperinflatia pul- 
monară, dar aceasta nu este conse- 
cinta emfizemului, deoarece valorile 
normale ale Cst si Tco, precum și 
faptul că Cdin nu este dependentă de 
frecvență, arată că septurile alveolare 
nu sint distruse. Studii longitudinale 
(6) au arătat că la 10 ani după efec- 
tuarea pneumonectomiei, Teo era în 
limite normale, argument important 
pentru a îndepărta ipoteza ca hiper- 
inflația observată după îndepărtarea 
unui plămin ar fi provocată de rupturi 
septale. 

Datele funcţionale obţinute gi core- 
laţia lor cu aspectul morfopatologice al 
piesei de exereză sprijină afirmaţia că 
emfizemul nu este consecința conditi- 
ilor particulare ce iau naștere în to- 
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Bolile cardio-vasculare 


Diverse boli cardio-vasculare, prin- 
tre care stenoza mitrală, insuficiența 
ventriculară stingă, cardiopatiile con- 
genitale şi embolia pulmonară produc 
modificări ale respirației pulmonare. 

Stenoza mitrală modifică respiraţia 
pulmonară in special prin alterările 
pe care staza sanguină le provoacă 
la nivelul membranei alveolo-capilare, 
dar gi prin constricţia arteriolelor 
pulmonare, care duce la neuniformi- 
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race in urma indepartarii unui plamin, 
ci poate apărea la un pneumonecto- 
mizat exact in aceleaşi condiţii ca la 
un individ cu ambii plămini. Conside- 
rind virsta la care se practică cele mai 


multe pneumonectomii, este foarte 
probabil că emfizemul pulmonar ga- 
sit la unii bolnavi operati să fi preexis- 
tat actului operator. Reducerea la ju- 
mătate a patului capilar pulmonar este 
responsabilă de creșterea presiunii ar- 
teriale pulmonare la efort (1) (2), in 
aceste condiţii fluxul sanguin prin 
patul vascular restant fiind dublat. 
Creșterea presiunii pulmonare este o 
cauză importantă a dispneei de efort 
a pneumonectomizatilor, a căror capa- 
citate de adaptare la efort muscular 
este limitată mai curînd de factorul 
circulator decît de ventilaţie. In ab- 
senta BPOC creșterea presiunii pul- 
monare rămîne însă moderată și pare 
puţin probabil să ducă la apariţia cor- 
dului pulmonar cronic (2). 
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tatea raporturilor V/Q (2). Membrana 
alveolo-capilară este mai groasă decit 
normal deoarece celulele alveolare se 
umflă şi devin cuboidale, membrana 
bazală se ingroase de 2—3 „ori mai 
mult, iar in interstitiu transsudează 
lichid provenit din capilarele pulmo- 
nare, in care presiunea hidrostatică 
este mult crescută. Cu timpul, lichi- 
dul de edem se poate organiza şi apar 
fibrile, care se pot impregna cu hemo- 
siderină, contribuind, împreună cu 
fagocitele încărcate cu pigment și dis- 


puse in noduli vizibili cu ochiul liber 
în spaţiile alveolare, la aspectul de 


»induratie brună“, caracteristic plă- 
minului bolnavilor cu stenoză mitrală. 
ngrogarea septurilor alveolare prin 
lichid de edem și, mai ales, fibrozarea 
lor—evidentiate radiografic sub for- 
ma liniilor orizontale: Kerley—consti- 
tuie cauza esenţială a perturbării res- 
pirației în această afecțiune. Urmarea 
acestor remanieri este creșterea recu- 
lului elastic al țesutului pulmonar tra- 
dusă de scăderea compliantei pulmo- 
nare, care se accentuează al efort (2). 
Rigiditatea pulmonară este cauza creş- 
terii travaliului ventilator la plămini 
care, la rindul lui, justifică dispneea, 
la care contribuie însă și creşterea 
Raw, frecvent prezentă în stenoza 
mitrală. Creşterea reculului elastic pro- 
voacă micşorarea CV prin reducerea 
capacităţii inspiratorii, care se accen- 
tuează cu fiecare episod de edem pul- 
monar acut. Volumul rezidual este 
uşor crescut, observaţie care nu poate 
fi explicată deoarece edemul intersti- 
pial si intraalveolar ar trebui să de- 
termine reducerea tuturor volumelor 
pulmonare, cum de altfel se si intim- 
pla, dar numai atunci cînd hiper- 
tensiunea arterială pulmonară este 
foarte ridicată (4). Ventilatia maximă 
este redusă deseori, paralel cu seve- 
ritatea clinică (dispnee) şi cu progre- 
siunea bolii, sugerind că, pe măsură 
ce se accentuează edemul pulmo- 
nar, diminuă diametrul căilor aeri- 
fere. Relaţia liniară inversă. existentă 
între scăderea Vmx şi creşterea rezis- 
tentei vasculare pulmonare a dus la 
concluzia că factorul principal in mic- 
șorarea Vmx este creșterea rezistenţei 
vasculare pulmonare ' (6). De aceea 
dacă un bolnav cu stenoză mitrală 
prezintă o reducere importantă a Vmx, 
dar modificări hemodinamice mici, 
este probabil că tulburarea ventila- 
torie se datorește: intervenției altor 
cauze, dintre care cea mai frecventă 
este BPOC. Capacitatea de diluziune 


a membranei este diminuată în stadi- 
ile avansate ale bolii, dar cum volu- 
mul sanguin este crescut in capila- 
rele pulmonare datorită umplerii exce- 
sive a vaselor sub acțiunea presiunii 
hidrostatice sporite, reduceri moderate 
ale factorului de membrană nu vor fi 
revelate de măsurarea capacităţii de 
difuziune le EM A 

DL DM 0Ve 
că mărirea factorului intracapilar 
compensează diminuarea factorului 


. 


Distribuţia raporturilor V/Q este 
neuniformă, atit datorită modificări- 
lor ușoare ale distribuţiei intrapulmo- 
nare a aerului inspirat (3), cit mai ales 
ca urmare a neuniformitatii foarte ac- 
centuate a perluziei zonelor superioare 
care primesc — invers decit la normali — 
mult mai mult sînge decit cele inferi- 
oare. Reducerea perfuziei în zonele 
declive a fost explicată prin edemul 
perivascular şi, în stadiile avansate, 
prin fibroza care împiedică destinderea 
capilarelor sub acţiunea gravitaţiei. 
În fazele tardive, cînd există hiper- 
tensiune arterială pulmonară severă, 
distribuţia perfuziei se face mai uni- 
form.  Neuniformitatea raporturilor 
V/Q se traduce prin creşterea gradien- 
tului alveolo-arterial de O,, dar hipo- 
xemia arterială nu este marcată in 
repaus decit în stadiile avansate ale 
bolii. Efortul muscular determină o 
creștere excesivă a ventilatiei in ra- 
port cu consumul de O,/minut, hiper- 
ventilatia fiind atribuită accentuării 
edemului pulmonar (complianta pul- 
monară diminuă la efort), hiperten- 
siunii arteriale pulmonare (stimularea 
baroceptorilor. arteriali) sau stimulu- 
lui hipoxic plecat de la chemoceptorii 
carotidieni ori de la celulele tisulare. 
Creşterea ventilatici/minut, asociată 
cu scăderea compliantei pulmonare, 
explică dispneea de efort a acestor 
bolnavi si determină puterea efortu- 
lui fizio la care ea apare. Studii re- 
cente au semnalat icreșterea rezisten- 
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tei la flux in căile aerifere mici si mă- 
rirea volumului de închidere a căilor 
aerifere la bolnavi cu edem pulmonar 
interstitial (5). Obstructia segmentu- 
lui distal al canalelor aerifere poate 
provoca tulburări de distribuţie a aeru- 
lui inspirat, care, la rindul lor, accen- 
imează neuniformitatea raporturilor 
V/Q. 
Insuficienta ventriculară stîngă pro- 
duce perturbari functionale pulmonare 
asemănătoare celor din stenoza mitra- 
la: creșterea reculului elastic pulmo- 
nar, diminuarea volumelor pulmonare 
statice, hipoxemia cu atit mai mar- 
cata cu cit edemul este mai accentuat 
în interstitiul pulmonar și în spații- 
le alveolare. Scăderea Pao, se dato- 
reste în cea mai mare parte contami- 
nării venoase (care în cazurile extreme 
poate reprezenta 80% din debitul car- 
diac), iar hipocapnia moderată este 


consecința creşterii VE observată sis- 
tematic în această boală. S-ar putea 
ca diminuarea compliantei pulmonare 
observată în stadiul initial să fie de- 
terminată de înlocuirea surfactantu- 
lui pulmonar cu lichid de edem, care 
mărește tensiunea superficială, în timp 
ce în formele avansate rigiditatea pul- 
monară este consecința micşorării vo- 
lumului alveolar, consecutiv acumu- 
lării de lichid de edem. Scăderea com- 
pliantei pulmonare corelează cu. creş- 
terea presiunii capilare pulmonare. 

În cardiopatiile congenitale cu sunt 
dreapta-stinga funcţia respiratorie a 
plaminului nu este modificată, sau 
prezintă doar perturbări minore. Hi- 
poxemia arterială — deşi poate atinge 
niveluri destul de joase — nu deter- 
mină hiperventilatie, ca. la subiecţii 
normali care respiră în amestec hipo- 
xic, sau la cei cu pneumopatii cronice. 
În cursul efortului muscular. creşterea 
debitului sanguin prin calea care scurt- 
circuitează pliminii accentuează hipo- 
xemia arterială, iar amestecul unei 
cote importante de singe venos cu 
„sîngele arterializat la trecerea prin plă- 
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mini are drept consecinţă creşterea mo- 
derată a Paco,. Hipercapnia gi creste- 
rea concentratiei H+ determina o sti- 
mulare suplimentară a centrilor respi- 
ratori, rezultind uneori o hiperventi- 
latie foarte accentuată. 

Embolia pulmonara este consecinta 


-obstrucţiei vaselor pulmonare prin 
“cheaguri de singe generate de cele mai 


niulte‘ori de tromboze ale venelor pro- 


“funde ale membrelor inferioare. Ta- 


bloul fiziopatologic al acestei afecţiuni 
este dominat de anomalii hemodina- 
mice, relevate de angiopneumografia 
şi scintigrafia pulmonară și care, atunci 
cînd ating o anumită importanţă, 
pot duce la hipertensiune arterială 
pulmonară şi cord pulmonar decom- 
pensat. 

Perturbările respirației pulmonare 
sint în primul rind expresia neunifor- 
mităţii raporturilor V/Q provocate de 
ocluzia vaselor. Forma acută a embo- 
liei pulmonare, manifestată clinic prin 
durere de tip pleural, dispnee și tuse, 
prezintă la explorarea funcţiei respi- 
ratorii a ‘plaminului ca semn major 
hipoxemie arterială, asociată cu hipo- 
capnie și alcaloză respiratorie com- 
pensata (8). Diminuarea Pao, corelea- 
ză strîns cu mărimea teritoriului vas- 
cular exclus prin ocluzie. Hipoxemia 
este atribuită neuniformităţii rapor- 
turilor V/Q cu creşterea contaminării 
venoase, aceasta reprezentind și prin- 
cipala — dacă nu singura — cauză de 
creștere a gradientului alveolo-arte- 
rial de O,...Tot neuniformitatea ra- 
porturilor V/O' explică si hipocapnia 
arterială, instalată prin creşterea ven- 
tilatiei spaţiului mort alveolar, conse- 
cint& a ventilării spaţiilor alveolare a 
căror perfuzie a fost abolită de ocluzia 
vaselor respective (7) (8). Aerul alveo- 
lar provenit din aceste zone, cu 0 com- 
poziţie apropiată de aceea a aerului 
inspirat (practic lipsit de CO,), se va 
amesteca în aerul expirat din spaţiile 
alveolare normale. (încărcat cu CO») 


? 


determinind reducerea Pco, în aerul 
alveolar amestecat expirat. Diminua- 
rea Paco, măsurată la gură face ca 


gradientul arterio-alveolar de CO, 
[P(a—A)coz] să depășească 5 mm Hg 
(limita superioară a valorilor normale), 
mărimea lui corelind cu mărimea por- 
ţiunii din patul capilar pulmonar. ex- 
clusă prin ocluzie. Pentru evaluarea 
acestei porțiuni capilare în primele zile 
după embolizare! s-a propus urmă- 
toarea formulă: 


Plămin neperfuzat % = 


în care PEco, este presiunea parţială 
a CO, în aerul expirat amestecat. 

Scăderea Peco, în zonele neperfuzate 
determină însă bronhoconstrictie, cu 
deplasarea consecutivă a ventilatiei că- 
tre zonele irigate, avind ca rezultat 
micşorarea diferenţei arterio-alveolare 
de CO,. Cu toate acestea P(a—aA)co, 
depăşeşte valorile normale la bolnavii 
cu embolie pulmonară, pentru că a- 
ceştia își măresc ventilatia globală/mi- 
nut mai mult decît ar fi necesar pen- 
tru a mentine ventilatia alveolara la 
nivelul cerut de metabolism. 

Embolia pulmonară recurentă cro- 
nică a putut fi mai bine studiată decît 
forma acută, în care gravitatea stării 
clinice limitează investigaţiile. Pertur- 
bările funcţionale pulmonare semnalate 
de majoritatea autorilor sint următoa- 
rele (8): 

— hipoxemie arterială cu creşterea 
amestecului venos; E 

— hiperventilatie globală, cu creş- 
tere atît a ventilatiei alveolare, cit şi 
a ventilatiei spaţiului mort, ducind la 
hipocapnie cu alcaloză respiratorie 
compensată; 

— creşterea P(A—a)o, şi, respectiv, 
a P(a—A)co,, ca o consecință a cres- 
terii efectului sunt și a ventilatiei spa- 
tiului mort; 

— lipsă de modificări, sau ușoara 


1 Cu trecerea timpului intervin ajustări ale 
ventilaţiei gi perfuziei care reduc gradientul. 


diminuare în repaus, a factorului de 
transfer pentru CO, reflectind mărimea 
rezervei disponibile de pat capilar; 

— mărirea gradientului alveolo-ar- 
terial de O,, deja crescut în repaus, 
sub influenţa efortului muscular, pen- 
tru că mărirea vitezei de tranzit a flu- 
-xului sanguin prin patul capilar dimi- 
nuat reduce timpul de contact dintre 
singe și aerul alveolar, astfel că nu se 
mai poate realiza echilibrarea Po, in 
cele două fluide; efortul accentuează 


Paco, — Paco, 
Paco, — (Paco, — PEco,) 


hiperventilatia — semn constant in mi- 
croembolia pulmonară multiplă recu- 
rentă — ca urmare a unor stimuli a- 
normali plecaţi de la receptorii vascu- 
lari excitati de hipertensiunea arterială 
pulmonară; 

—  bronhoconstricţie, observată in 
embolia acută, dar uneori și în forma 
cronică recurentă a bolii, în care hiper- 
ventilatia provoacă scăderea Pcog, care, 
la rindul ei, generează creşterea Raw 
şi scăderea raportului VEMS x 100/CV 


şi a VEmx 50; diminuarea ultimului 
indice sugerează că obstructia este lo- 
calizată în căile aerifere mici, fiind pro- 
babil consecinţa spasmului muscula- 
turii netede bronsice; 

— lipsa de modificări ale volumelor 
pulmonare statice. 

Anomaliile funcţionale enumerate 
sînt întilnite, cu probabilitate mai ma- 
re, atunci cînd porţiunea de pat vascu- 
lar pulmonar afectată este mare, epi- 
soadele embolice au fost numeroase, 
sau embolia pulmonară este asociată 
cu afecţiuni bronhopulmonare, în pri- 
mul rind cu BPOC. Modificările men- 
tionate corelează bine cu dispneea, 
dar nu sint specifice emboliei pulmo- 
nare, al cărui diagnostic se sprijină in 
primul rind pe datele scintigrafice şi 
angiopneumografice (1). Perturbarea 
schimburilor gazoase are însă valoare 
diagnostică, mai ales la bolnavii lipsiţi 
de antecedente cardiace ori bronho- 
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pulmonare. Dintre semnele funcţionale 
enumerate valoarea informaţională cea 
mai mare este atribuită creşterii 
P(a—A)co,. 

În general, prezența hipoxemiei ar- 
teriale, a hiperventilatiei cu scăderea 
raportului VA/VE și mărirea gradien- 
tilor de O, şi, mai ales, de CO, obser- 
vate la subiecţi care nu au suterit de 
afecţiuni cardiace ori bronho-pulmona- 
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Funcția respiratorie a plămînilor în boli 


cu tulburări ventilatorii mixte 


Condițiile patologice în care rema- 
nierea structurii bronho-pulmonare a- 
fectează deopotrivă expansiunea spa- 
țiilor alveolare si permeabilitatea căi- 
lor aerifere se asociază cu tulburări 
ventilatorii mixte, atit restrictive, cît 
şi obstructive. Disfunctia ventilatorie 
mixtă este întilnită frecvent în stadiile 
avansate ale pneumoconiozelor și în 
tuberculoza pulmonară bilaterală: ex- 
tinsă, dar ea poate fi găsită de asemenea 
și în alte bronhopneumopatii cronice, 
în care îngustarea conductelor, aerifere 
determină. suprimarea de spaţii alveo- 
lare sau în care procese parenchima- 
toase retractile provoacă nu numai 
diminuarea numărului și a ratei de 
expansiune a alveolelor, ci gi distor- 
siunea căilor aerifere. In aceste condi- 
tii diminuarea CV si a CPT este inso- 


tita de scăderea raportului VEMS x 
100/CV şi de celelalte semne functio- 
nale ale sindromului obstructiv. 

În continuare vor fi prezentate per- 
turbările funcţionale pulmonare în pne- 
umoconioze și în tuberculoza pulmona- 
ră, dar trebuie menţionat că în aceste 
boli disfunctia ventilatorie de tip mixt 
se întilnește mai frecvent în formele 
avansate, pe cînd în cele discrete sau 
incipiente tabloul functional poate pre- 
zenta o perturbare restrictivă sau ob- 
structivă, ori chiar valori în limite 
normale. =~ | 


Pneumoconiozele 
Tabloul functional pulmonar intil- 


nit în pneumoconioze — boli pulmonare 
cronice provocate de inhalarea prelun- 
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gită de pulberi minerale sau organice, 
fin dispersate — este foarte variat (1). 
Natura particulelor inhalate explică, 
cel pull in parte, aceasta diversitate, 
unele pulberi determinind alterări mai 
mult sau mai putin importante ale 
structurii bronho-pulmonare, in timp 
ce altele sint absolut inerte. Mai mult, 
modificările radiologice — expresie a 
alterărilor. structurale, —, care consti- 
tuie criterii de diagnostic al acestor 
afecţiuni, nu sint însoţite de anomalii 
funcţionale pulmonare corespunzătoa- 
re ca intensitate, modificări radiologice 
difuze și marcate fiind deseori asociate 
cu perturbări discrete ale parametrilor 
funcționali, sau modificări discrete ale 
aspectului radiologic cu tulburări func- 
tionale importante. În consecinţă, eva- 
luarea stării funcţiei respiratorii a pla- 
minilor este absolut necesară pentru a 
putea aprecia corect starea bolnavului 
şi este obligatorie pentru expertizarea 
capacitatii lui de muncă (2, 3, 5). 
Studiile intreprinse în ultimii ani au 
folosit teste de explorare funcţională 
pulmonară mai elaborate, grupate în 
baterii cu posibilitate de cuprindere 
mai amplă a procesului complex al 
respirației pulmonare. Aceste teste au 
fost efectuate la populaţii numeroase 
de subiecţi expuși profesional la inha- 
larea de pulberi, ceea ce a permis o 
mai bună cunoaştere a funcţiei pulmo- 
nare în pneumoconioze. 
Din punct de vedere funcţional, 
pneumoconiozele pot fi împărţite astfel: 
` — pneumoconioze in care predomină 
sindromul de obstructie a căilor aerifere 
mici; ieee 
— pneumoconize in care creșterea 
reculului elastic și scăderea capacităţii 
de difuziune a gazelor prin membrana 
alveolo-capilară reproduc tabloul func- 
tional al fibrozelor pulmonare difuze și 
— pneumoconioze in care pertur- 
“bările funcţionale menţionate se in- 
trică, 


În cele ce urmează vor fi prezentate 
tablourile funcționale pulmonare in 
pneumoconiozele mai bine studiate 
sub acest aspect. 


Pneumoconioze cu obstructia 
căilor aerifere mici 


Pneumoconioza simplă a minerilor 
de cărbune (antracoza). Dificultatea 
majoră întimpinată de cei care stu- 
diază funcția respiratorie a plaminilor 
în această afecţiune este disjungerea 
tulburărilor funcționale generate de 
antracoză, de cele provocate de bronho- 
pneumopatia obstructivă cronică aso- 
ciată. Dificultatea se datorește, pe de 
o parte, faptului că în ambele condiții 
leziunile care stau la baza perturbări- 
lor respirației pulmonare isi au sediul 
la nivelul segmentului distal altractului 
respirator (căile aerifere cu diametrul 
mai mic de 2 mm și spaţiile alveolare) 
şi, pe de altă parte, prevalentei ridi- 
cate a bronşitei cronice în populaţia 
globală, implicit la mineri. 

Leziunile specifice antracozei sint 
reprezentate de manşoanele de fagocite 
încărcate cu pulbere de cărbune dispuse 
în jurul bronhiolelor respiratorii (unde 
sint vizibile si cu ochiul liber ca ,,pete“ 
de cărbune) şi consecinţa lor posibilă 
— emfizemul perifocal; la acestea se 
poate adăuga iritatia bronhiolelor pro- 
ximale provocată de pulberea inhala- 
tă. Acest tablou morfopatologice are 
drept corolar anomalii funcţionale, 
care nu pot fi deosebite de cele provo- 
cate de îngustarea intrinsecă a căilor 
aerifere periferice și de diminuarea recu- 
lului elastic al plăminilor din bronho- 
pneumopatia obstructivă cronică. Dis- 
criminarea este cu atît mai dificilă cu 
cît deseori leziunile provocate de expu- 
nerea la pulberi se suprapun pe fondul 
BPOC preexistente. 

Frecvența brongitei cronice - (defi- 
nit& ca tuse productivă cronică) şi a 
tulburărilor obstructive ale ventila- 
tiei (diagnosticate prin scăderea rapor- 
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tului VEMS x 100/CV sub limita infe- 
rioară a valorilor normale) creşte la 
mineri atit in functie de expunerea 
la pulberi, evaluată în raport de numă- 
rul de ani de activitate şi de locul de 
muncă, cit si în functie de intensita- 
tea consumului de tigarete. Atit hiper- 
orinia bronșică, cit şi obstructia la 
fluxul de aer sint semnificativ mai 
îrecvente la cei care lucrează in aba- 
taj decit la muncitorii de la suprafaţă. 
Diferenţele sint mai evidente la mine- 
rii nefumatori sau foşti fumători, dar 
şi la aceştia ele rămîn mici, sugerind 
că inhalarea cronică de praf de cărbune 
ar juca un rol mult mai puţin impor- 
tant decit fumatul în geneza obstruc- 
tiei căilor aerifere. Autorii unui amplu 
studiu privind funcţia respiratorie la 
minerii de cărbune (4) atribuie fuma- 
tului un efect obstructiv de 5—6 ori 
mai .mare comparativ cu cel al prafu- 
lui de cărbune inhalat. Acești cerce- 
tători au măsurat debitul expirator in- 
stantaneu maxim la 50% CV (VEmx 50) 
—.test recunoscut ca fiind mai 
sensibil decit VEMS pentru depista- 
rea: precoce a tulburărilor obstruc- 
tive. ale ventilatiei — la mineri cu și 
fără modificări radiologice de pneumo- 
conioză simplă. Rezultatele obţinute 
arată că VEmx 50 nu diferă între 
cele două grupe, dacă se compară eşan- 
tioane de subiecţi de aceeași virstă, 
în schimb, VEmx 50 este semnifica- 
tiv mai mic la minerii fumători, indi- 
ferent dacă aveau sau nu pneumoco- 
nioză, decit la nefumători. 
Investigaţii funcţionale pulmonare 
ample, efectuate la mineri nefumători 
cu pneumoconioză simplă şi fără tul- 


burări obstructive ale ventilatiei la 


testarea, de rutină (raport VEMS x 
400/CV in limite normale), au rele- 
vat tabloul unui sindrom obstructiv 
distal, asemănător celui întîlnit: in 
forma precoce a BPOC (stadiul de 
„boală 'a căilor aerifere mici“), tablou 
care, tinind cont de criteriile de selec- 


tionare a subiecţilor, ar putea fi atri- 
buit efectelor expunerii la pulberea 
de cărbune. Trebuie menționat însă 
de la început, că perturbările functio- 
nale, care vor fi descrise în continuare, 
au fost intilnite doar în prezența 
unor modificări radiologice mai întinse 
(categoriile 2 si 3 de pneumoconioză), 
şi nici atunci in mod sistematic, in 
timp ce formele discrete ale pneumo- 
coniozei simple a minerilor de cărbune 
nu se însoțesc de obicei de tulburări 
funcţionale pulmonare. 

Studiul volumelor pulmonare sta- 
tice şi al debitelor ventilatorii a arătat: 
creşterea volumului rezidual, creste- 
rea volumului de închidere a căilor 
aerifere (closing volume) si diminuarea 
debitelor expiratorii maxime instan- 
tanee. Volumul rezidual a prezentat 
o creştere progresivă cu intensitatea 
anomaliilor radiologice determinate de 
pneumoconioză (creștere semnificativă 
de la ‘categoria 0 la categoria 3), 
sugerind o legătură directă între gra- 
dul retentiei de pulbere de cărbune 
şi hiperinflatia pulmonară, determi- 
nată de îngustarea intrinsecă a căilor 
aerifere mici (conducte cu diametrul 
mai mic de 2 mm), sau de emfizemul 
perifocal. Creșterea volumului de închi- 
dere la mineri cu diferite categorii 
de pneumoconioză simplă, compara- 
tiv cu valorile măsurate la subiecți 
martori de aceeaşi virstă, a fost obser- 
vata de mai multi cercetători, atit 
la fumători, cît şi la nefumători. În 
eşantioanele studiate (4) nu s-a putut 
stabili vreo ‘corelatie între creșterea 
volumului de închidere a căilor. aeri- 
fere si simptomele de bronșită. Închi- 
derea precoce a căilor aerifere mici 
în cursul expiratiei maxime poate fi 
de asemenea provocată de oricare din’ 
cele două mecanisme “de producere a 
obstrucţiei distale sau de asocierea 
amindurora. Diminuarea debitului expi- 
rator maxim instantaneu la 50% CV 
nu este asociată în mod obligater cu 


reducerea VEMS; scăderea VEmx 50, 
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observată la mineri nefumători pneu- 
moconiotici, la care VEMS şi raportul 
VEMS x 100/CV se mențineau în limi- 
te normale, poate fi de asemenea atri- 
buită obstructiei conductelor mici sau 
scăderii reculului elastic pulmonar. 
Studiul proprietăţilor mecanice pulmo- 
nare, efectuat pe un lot de mineri cu 
pneumoconioză simplă fără scăderea 
raportului VEMS -x 100/CV, a rele- 
vat, în majoritatea cazurilor, valori 
care nu se abăteau apreciabil de la 
normal (4), iar în puţinele cazuri în 
care reculul elastic pulmonar a. fost 
anormal anomalia a fost de tipul întil- 
nit; in emfizem (hipercomplianta) gi 
nu de al celui descris in fibroze (rigi- 
ditate), presiunea inspiratorie maxima 
fiind scăzută comparativ cu valorile 
teoretice. La majoritatea subiecţilor din 
acest lot, complianta pulmonară dina- 
mică diminua.cu frecvenţa ventila- 
tiei (4); sugerind, coexistenta de uni- 
tati pulmonare functionale : cu con- 
stante mecanice de timp variate şi 
implicind, deci, probabilitatea unei dis- 
tributii neuniforme a aerului inspirat. 
Pentru a elucida mecanismul de pro- 
ducere. a; acestei neomogenitati mor- 
fo-functionale (îngustarea conductelor 


periferice sau. distrugerea pereţilor al- 


veolari cu pierdere consecutivă a recu- 
lului elastic), au: fost examinate. rela- 


tiile dintre debitele expiratorii maxime 
instantanee şi presiunile pulmonare sta-. 


tice la care se produc aceste debite (6). 
Construirea unor curbe debit maxim: 
presiune statică pentru fiecare caz in 
parte a demonstrat că minerii la care 
complianta pulmonară era dependentă 
de frecvenţa ventilatiei și debitul expi- 
rator maxim instantaneu la 50% CV 
era diminuat prezentau o creștere a 
rezistenţei la flux în căile aerifere peri- 
ferice. Datele. obţinute pînă în pre- 
zent lasă impresia că sindromul ob- 
structiv distal intilnit la minerii cu 
pneumoconioză simplă ar fi determi- 
nat mai curind de ingustarea intrin- 
secă a bronhiilor mici și a bronhiole- 
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lor, decit de diminuarea presiunii de 
retractie elastică a parenchimului pul- 
monar. Creşterea volumului rezidual și 
a volumului de închidere ar recunoaște 


aceiași cauză ca și diminuarea VEmx 50. 
Trebuie insă menționat din’ nou 
că în formele limitate de antnacoza 
(categoria radiologică 1) complianta 
dinamică nu se modifică în ‘funcție 
de frecvență, ceea ce a justificat 
părerea că nici perturbările functio- 
nale discrete de la nivelul “căilor 
aerifere mici nu sint intilnite decit 
în formele mai avansate ale bolii. 
Tabloul functional pulmonar intilnit 
în antracoza „pură“ nu se deosebește 
de „boala căilor aerifere mici“ cu care 
debutează BPOC, dar evoluţia în timp 
pare a fi diferită: studii longitudinale 
au. semnalat; deteriorarea in’ timp a 
VEmx 50, dar fără reducerea VEMS 
şi fără creșterea rezistenţei globale la 
flux în căile aerifere; cum se întimplă 
in BPOC. Modificările funcţionale” au 
fost asemănătoare la subiecţii cu bron- 
şită asociată sau fără bronșită, sugerind 
că hipercrinia bronsica (probabil: pro- 
vocată de inhalarea cronică de:pulberi) 
nu imprimă perturbărilor; funcţionale 
o evoluţie. către insuficienţa | respira- 
toriei (9). io" af Fit ine 
Studiul. difuziunii gazelor prin mem- 
brana alveolo-capilard la minerii cu 
antracoză. nu a 'relevat anomalii în 
cazuri individuale, dar valorile : medii 
ale factorului de transfer al CO prin 
membrana. alveolo-capilară. la, grupul 
explorat au apărut întrucitva reduse 
comparativ cu lotul martor, atît în 
repaus, cit si la efort muscular, redu- 
cerea interesind deopotrivă cele, două 
componente ale Teo: capacitatea de 
difuziune a membranei alveola 
lare (DMco) şi capacitatea de dìfu- 
ziune intracapilară (@Vc). Valorile 
medii ale Too, mai ales la efort, erau 
ceva mai mici la pneumoconioticii cu 
opacităţi punctiforme pe filmul radio- 
logic, decit la cei cu opacitati nodulare, 
dar.. diferențele erau mai marcate in- 


tre minerii fumători şi cei nefumatori. 
Se pare că transferul gazos prin mem- 
brana alveolo-capilară este mai afec- 
tat de inhalarea fumului de țigarete 
decît de expunerea la pulberi de căr- 
bune, ca de altfel şi parametrii venti- 
laţiei. : 

Studiul schimbului gazos intrapul- 
monar la minerii cu: forme discrete 
de pneumoconioza şi fără semne spiro- 
grafice de obstructie a relevat diminua- 
rea diseretă a Pao, şi creşterea gra- 
dientului alveolo-arterial de O, [P(4— 
—a)02], ambele ameliorate de efortul 
muscular mediu. Ventilatia spaţiului 
mort. era crescută în repaus, dar tin- 
dea către normal la efort. În formele 
mai avansate de pneumoconioză, P(A 
—a)o, și Vsm/VT creşteau la efort. 
Minut-volumul ventilator era în gene- 
ral crescut. atît in repaus, cît și la 
efortul muscular. 

În concluzie, perturbările funcţiei 
respiratorii pulmonare intilnite in pne- 
umoconioza simplă a minerilor de car- 
bune par a.fi generate de obstructia 
căilor aerifere mici, care. ar fi respon- 
sabilă nu numai de creşterea VR și a 
volumului de închidere și de diminua- 
rea VEmx 50, dar foarte probabil şi 
de neuniformitatea distribuţiei venti- 
latiei ‘gia raporturilor: V/Q, ultima 
traducindu-se prin creşterea P(A—a)o, 
şi a raportului -Vsm/VT. Anomaliile 
funcţionale, absente sau’ discrete în 
stadiile incipiente ale pneumoconiozei 
simple, se pot accentua cînd modifi- 
cările radiologice devin mai intense; 
dar nici atunci nu ajung suficient de 
marcate pentru a provoca perturbări 
importante ale’ schimburilor! gazoase, 
sau. 0 limitare apreciabilă a capacităţii 
de adaptare la efort. Caracterul dis- 
cret al perturbărilor ventilatorii: este 
subliniat gi de faptul că VEMS nu 
scade semnificativ nici în formele mai 
avansate gi că, deci, nu este un test 
util pentru depistarea sau urmărirea 
în timp:a perturbărilor funcţiei respira- 
torii a plăminului în această afecţiune. 
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VEmx 50, VR sau volumul de inchi- 
dere a căilor aerifere sint indici mult 
mai sensibili pentru depistarea pre- 
coce a perturbării obstructive in seg- 
mentul distal al arborelui brongic. Nu 
se poate preciza in ce măsură tulbu- 
rarea respirației pulmonare, observa- 
tă in pneumoconioza simplă a mine- 
rilor de cărbune, se datorește inhală- 
rii pulberii de cărbune și în ce mă- 
sură altor factori, neprofesionali . și, 
în primul rind, fumatului de țigarete. 


Un tablou functional pulmonar ti- 
pic de pneumoconioză simplă a mine- 
rilor de cărbune este redat in OBSER- 
VATIA 6. Pis 

M.D., 38 de ani, miner, lucrează 
în subteran de 14 ani; tușitor cronic, 
dispnee gradul I de 2 ani, nefumător. 
La examenul radiologic: desen reti- 
cular difuz cu opacitati punctiforme 
parahilar bilateral. 


Volume pulmonare statice 


cv: 5570: ml (94,496) 
VR: 1.840 ml (99,5% 
CPT: 7 410 ml (93,3%) 
CRF: 4140 ml 

VR/CPT: 24,8 (normal 23,3) 
CRF/CPT: 56,0 “(normal 45,0) 


Mecanică pulmonară 


Cst: 0;300 licm H,O7! (105,0%) 

Cdin: 0,200 1. cm} H,07? : 

Cst/Cdin: . 1,5 (normal < 1,25) 

Plmx: 29,8 cm H,O (100,0%) 

Plmx/CPT:  ''4,0. (normal 3,75) i 

Raw: 1,6 me (normal < 3,0) 
Ss z 

Rezistența 

căilor aerife- 

re din seg- 

mentul pēri- 

feric: R72% 6 e (normal < 4,0) 
S` . 


Debite maxime 

PEFR: 8,3 l.st? (normal > 8,0) 
VEmx 50: 2,9 1.8% (normal > 4,5) 
PEFR/VEmx 50: 2,86 (normal ~ 2,0) 
VEMS: 8900 ml (82,7%) ` 


VEMS x 100 
—————— 170,0 (77 + 10 
ay, (77 + 10) 


Distribuţie 


Timp de a- 
mestec intra- 
panona al 

> 210 s (normal < 180 s) 


Difuziune 

ToosB: 23,2 e i Ta, (68,6%) 
mm Hg.min! 

Singo arterial 


Paoa: 78 mm Hg (normal 92,6) 
Paco: 38 mm Hg 


Schimburi gazoase 


Vsm/VT: 0,40 (normal < 0,33) 
P(A —a)oa: 25 mm Hg (normal 9,4) 


Etort muscular (bicicleta ergometrica i 100 
w.s`} timp 10 minute) 


Pao,: 100 mm Hg 


Test: farmacodinamic lajhistaminis (aerosoli): 
pus 


` Interpretare. Volumele pulmonare 
statice (cu excepţia CRF, care pre- 
zintă o tendinţă la creştere relevată 
mai bine de valoarea ridicată a rapor- 
tului CRF/CPT), VEMS, testele de 
elasticitate pulmonare şi cele de difu- 
ziune sînt în limite. normale. 

La acest miner nefumător este: pro- 
babil că inhalarea cronică de pulbere 
de cărbune este aceea care a determi- 
nat sindromul obstructiv distal dis- 
cret, relevat de creşterea rezistenței 
periferice, care antrenează: 

— diminuarea VEmx 50; 

„— scăderea Cdin fata de Cst; 

— prelungirea timpului de mixica 
(tulburări de distribuţie intrapulmo- 
nară a aerului inspirat); 

—neuniformitatea distribuției ra- 
porturilor v/O0 semnalată de crește- 
rea raportului Vsm/VT şi a P(A—a)o,, 
ultima modificare avind probabil drept 
consecință scăderea ușoară a Pao, in 
repaus, în timp ce Creşterea apreciabilă 
a Pao, la efortul. muscular de putere 
medie se datorește probabil ameliorării 
distribuţiei aerului ventilat. 


Sindromul obstructiv pare a fi de- 
terminat de procese ce se desfăşoară 
în căile aerifere mici şi nu de emfi- 
zem, pentru că rezistența periferică 
este mărită, iar testele de elastici- 
tate pulmonară sint în limite normale; 
îngustarea conductelor periferice : nu 
este însă suficient de intensă pentru a 
determina creșterea Raw și scăderea 
VEMS. Tulburarea funcțională este 
relevată doar cu ajutorul testelor sensi- 


bile, precum Cst/Cdin, VEmx 50, tim- 
pul ‘de mixică, Vsm/VT -si P(A—a)o,. 
Ingustarea conductelor pare a fi 
laxă, devreme ce creşterea VE la 
efort normalizează distribuţia şi schim- 
burile gazoase. Datele funcţionale nu 
explică însă dispneea acuzată de bol- 
nav, care de altfel nu a dispneizat 
în cursul probei de efort fizic.  . 
Bisinoza. Inhalarea cronică de praf 
vegetal textil (bumbac, in, cinepa, 
iută), determină, la muncitorii care 
pregătesc fibrele pentru filare. şi ţesut, 
opresiune "toracică, dispnee, tuse sue- 
rătoare (wheezing), simptome, care, la 
începutul bolii apar în ziua în care 
muncitorul reia lucrul după o. perioa- 
dă de absenţă, la inceput de săptămi- 
nă („febra de luni“), sau după concediu. 
Manifestările clinice se instalează pro- 
gresiv, ating un maximum după 3—4 
ore“ de expunere și dispar də- aseme- 
nea treptat după incetarea: lucrului. 
Simptomele acute ale bisinozei sînt 
expresia ingustarii reversibile a căilor 
aerifere prin spasm al musculaturii 
netede şi, eventual, edem al mucoasei 
bronşice. Obstructia bronşică progresivă 
în cursul perioadei de lucru este obiecti- 
vizată prin reducerea VEMS în cursul 
programului de lucru, adeseori mică 
(0,2—0,41) sicontrastind cu intensitatea 
simptomelor, precum și prin. reduce- 
rea debitelor expiratorii maxime“ in- 
stantanee’ măsurate pe . bucla '-flux- 
volum, semn mult mai sensibil decit 
scăderea VEMS deoarece permite de- 
pistarea cazurilor precoce de bisinoză. 
Substanțele f-adrenergice suprimă ob- 


structia provocată. de inhalarea pra- 
fului vegetal sau împiedică efectul 
bronhoconstrictiv al acestuia, dacă sint 
administrate înainte de expunere sau 
provocare (11). Aceste caracteristici 
sînt comune bisinozei şi astmului bron- 
şic, deoarece în ambele boli este vorba 
de îngustarea difuză a căilor aerifere 
mici, complet reversibilă prin adminis- 
trarea de agenţi bronhodilatatori dar, 
spre deosebire de astmul bronsic, bi- 
sinoza nu prezintă o hiperreactivitate 
la histamină. 

Obstructia bronşică difuză generată 
de inhalarea pulberii textile se înso- 
teste de creșterea volumului rezidual 


şi de perturbări ale raporturilor V/Q 
suficient de importante pentru a de- 
termina creșterea gradientului alveolo- 
arterial de O,. În primii ani, obstructia 
este complet reversibilă, dar cu timpul 
anomalia poate deveni permanentă 
şi conduce la insuficienţă respiratorie. 


Pneumoconioze cu creșterea 
reculului elastic pulmonar 
şi scăderea capacităţii de difuziune 


Asbestoza, aluminoza şi berilioza 
pulmonară — dintre pneumoconio- 
zele prin pulberi minerale — plăminul 
de fermier, din grupa celor provocate 
de pulberi organice, fac parte din aceas- 
tă categorie, caracterizată din punc- 
tul de vedere al funcţiei respiratorii 
a plămiînilor prin: 

— micşorarea volumului pulmonar, 
obiectivizată de scăderea volumelor 
pulmonare statice, mai ales, a CV; 

— creşterea presiunii de retractie 
elastică, tradusă de scăderea Cst și 
creșterea Plmx şi 

— scăderea capacităţii de difuziune 
a plăminilor. 

Asbestoza pulmonară "prezintă ca 
principală perturbare funcțională di- 
minuarea. factorului de transfer prin 
membrana alveolo-capilară, care pre- 
cede apariția modificărilor radiologice 
nete gi se. accentuează paralel cu pro- 
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gresiunea lor. Aparitia precoce a tul- 
burărilor de difuziune pare să cores- 
pundă fazei de alveolita exsudativă 
care precede instalarea fibrozei pul- 


monare. Scăderea Tco este atit de 
constantă, încît este considerată drept 
principalul indice diagnostic al insta- 
lării asbestozei la muncitorii expuși 
la pulbere de asbest, iar determinarea 
Tco este folosită în controlul periodic. 
Similar oricărei fibroze interstitiale di- 
fuze, tulburarea de difuziune prezentă 
în asbestoză este determinată într-o 
măsură importantă de inegalitatea ra- 
porturilor. V/Q, la geneza căreia: con- 
tribuie reducerea suprafeţei şi, posibil, 
modificări calitative ale membranei 
alveolare. Diminuarea numărului uni- 
tatilor morfo-functionale pulmonare 
care participă la ventilație si remanie- 
rea fibroasă a pereţilor alveolari la 
nivelul lor determină creșterea recu- 
lului ‘elastic pulmonar, care — de 
asemenea — precede aparitia modifi- 
cărilor nete radiologice. Scăderea vo- 
lumului pulmonar ar urma alterărilor 
radiologice și, de aceea, se consideră 
că testele funcţionale sînt indici mai 
buni de depistare a asbestozei pulmo- 
nare decit controlul radiologic’ perio- 
dic. Un studiu (1) semnalează la mun- 
citorii expuşi la inhalare de praf de 
asbest, pe lingă perturbările funcţionale 
menţionate, . tulburări. „ obstructive, 
atribuite. efectelor. nocive. asociate -ale 
fumatului de țigarete şi inhalării de 


pulberi. 
Aluminoza pulmonară determină tul- 
burări funcţionale respiratorii — stu- 


diate pe un mic număr de cazuri la 
muncitorii din industria bauxiter — 
foarte asemănătoare celor din asbes- 
toza. 

Berilioza pulmonară prezintă alte- 
rări morfopatologice: similare celor 
din sarcoidoză: granuloame cu celule 
gigante, evoluind spre hialinizare, în- 
filtrare celulară a pereţilor alveolari 
şi fibroză interstitial’ diluză în stadi- 
ile avansate ale bolii. Perturbările 


funcţionale pulmonare sint asemănă- 
toare celor descrise anterior: tulburări 
de difuziune, mai ales la efort, expli- 
cabile în bună măsură de reducerea 
suprafeţei de transfer gazos conse- 
cutiv constituirii foliculilor in spaţiile 
alveolare și suprimării perfuziei unor 
teritorii de către granuloamele peri- 
vasculare; la acestea se adaugă redu- 
cerea volumului pulmonar. 
Pliminul de fermier este rezultatul 
expunerii la praf de fin mucegăit, a 
cărui inhalare determină, la un subiect 
sensibilizat anterior, o pneumopatie 
acută cu dispnee, tuse seacă, febră 
şi uneori hemoptizie, iar examenul 
radiologic arată modificări asemănă- 
toare tuberculozei miliare. Procesul se 
rezolvă spontan în cîteva săptămini, 
dar expunerile repetate duc la fibroză 
difuză interstitiala. cu perturbări func- 
tionale de tipul celor descrise anterior. 
Mecanismele cele mai afectate in 
pliminul de fermier sînt difuziunea 
gazelor prin membrana alveolo-capi- 
lara si reculul elastic al plaminului. 
Pao, poate să diminue apreciabil, la 
efort, chiar la. lung interval de la re- 
zolvarea episodului acut si dupa dis- 
paritia semnelor radiologice; pertur- 
barile reziduale functionale sint atri- 
buite fibrozei interstitiale. 


Pneumoconioze cu perturbări 
funcţionale pulmonare intricate 


Silicoza. Inhalarea pulberii de sili- 
ciu produce fibroză pulmonară, care 
este cu atit mai difuză şi mai severă 
cu cît conţinutul în bioxid de siliciu 
liber este mai mare şi:cu cit disper- 
sia este mai fină. Perturbarea funcţiei 
pulmonare reproduce în astfel de ca- 
zuri tabloul -comun fibrozelor inter- 
stitiale difuze: reducerea volumului 
pulmonar, tulburări de difuziune, creș- 
tere a reculului elastic(8). De cele mai 
multe ori, praful inhalat este un ames- 
tec de siliciu şi alte pulberi gi, ca ur- 
mare, alterările structurale şi pertur- 


bările funcţionale pulmonare oferă un 
tablou mixt. 

In stadiul inițial al silicozei, în care 
examenul radiologic relevă opacitati 
nodulare simple, funcţia respiratorie a 
pliminului este de obicei normală, 
singura anomalie găsită uneori fiind 
reducerea capacităţii de difuziune la 
efort. In. formele avansate, cu opaci- 
tati radiologice macronodulare con- 
glomerate, tabloul functional este cel 
al unei disfuncţii ventilatoriz mixte, 
în care la componenta restrictivă, de- 
terminată de suprimarea de paren- 
chim activ, se adaugă tulburarea ob- 
structivă, provocată de distorsiunea 
arborelui bronsic generată de remanie- 
rile structurale importante ce se des- 
făşoară în parenchimul pulmonar (scle- 
roze cu retractii, care determina. tor- 
siuni şi cuduri ale canalelor aerifere) 
(10). Anomalia primordială este însă 
tulburarea restrictivă, după cum do- 
vedeste creșterea reculului elastic in 
cazurile cu tulburări ventilatorii mix- 
te, precum şi faptul că volumul rezi- 
dual nu crește, așa cum ar fi de astep- 
tat, la reducerile importante, înregis- 
trate de VEMS şi de debitele expira- 
torii maxime instantanee. Obstructia 
la fluxul de aer pare să ia naștere in 
căile aerifere mici, pentru că micşo- 
rarea VEMS şi a VEmx 50 se asociază 
cu valori normale ale Raw. Factorul 
de, transfer al CO este diminuat in 
silicoza cu opacitati radiologice mari, 
dar relaţia dintre modificarea radiolo- 
gică și tulburarea difuziunii este slabă. 
Neuniformitatea distribuţiei aerului in- 
spirat este o anomalie frecvent intil- 
nită în silicoză (7), mai‘ frecvent in 
asocierea morbidă cu bronşita- cronică; 
categoria radiologică a silicozei nu 
pare să influenţeze frecvența neuni- 
formitatii. ventilatiei, într-un „număr 
important de cazuri. fiind=găsită la 
silicotici ou funcţie ventilatorie nor- 
mala. Hipoxemia arterială este ab- 
sentă deseori în cazurile. incipiente, 
atit în repaus, cit şi la efort. 
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OBSERVAȚIA 7 este o exemplificare 
a perturbărilor funcţiei respiratorii a 
plaminului în silicoză. 

Silicoză, pulmonară gradul II. 

I.T., bărbat, 58 de ani, miner, ne- 
fumator, a lucrat in subteran 15 ani; 
silicoza a fost diagnosticată cu 8 ani 
în urmă, de cind a schimbat locul 
de muncă. Dispnee gradul I/II. 


Volume pulmonare statice 

CV: 34180 ml (69,6%) 

VR: 41750 ml (91,5%) 

CPT: 4 930 ml (76,0%) 

VR/CPT: 35,5 (normal 29,5) 

Debite ventilatorii 

VEMS: 2300 ml (72,0%) 
ee 72,4 (normal 72 + 9) 

5,7 1.s+ (normal > 8,0) 
2,0 1.st (normal > 3,5) 


PEFR: 
VEmx 50: . 


Mecanica pulmonară 


Cst: 0,230 1.cm H,O- (412,0%) 

Cdin: 0,120 l.em H,O- (58,5%) 

Cst/Cdin: 41,9 (normal < 1,25) 

Plmx: 85,0 cm H,O (139,0%) 

Plmz/CPT: 7.4 (normal 3.9) 

Raw: ` 1,75 cm H,0.l*.s-1 (normal < 3,0) 
Rperif: 2,5 cm H,0.1+.s (normal < 1,0) 
Distribuţia intrapulmonară a aerului inspirat 


TAIHe: 280 s (normal < 180 s) 


Difuziunea pulmonară 
Tco: 19 ml. mint .mm Hg (62,5%) 


Gaze sanguine 


Pao,: 78 mm Hg (normal 83,2) 
Paco,: 38 mm Hg 
Pao, la efort (100 w.s.1): 60 mm Hg. 


Ventilatia alveolară 
VA/VE: 0,60 (normal > 0,66) 


Gradient alveolo-arterial de 0,: 28 mm Hg 
(normal 17,2). 


Interpretare.: Perturbările funcției 
respiratorii a plăminului la acest bol- 
nav se caracterizează prin: 

1) creșterea reculului elastic pulmo- 
nar, relevată cel mai pregnant de 


valoarea mare a coeficientului de re- 
tractie elastică a plăminilor (PImx/ 
CPT); tendința de diminuare a trans- 
ferului gazos prin membrana alveolo- 
capilară, semnalată de valoarea Teo 
situată la limita inferioară a normalu- 
lui; diminuarea volumelor pulmonare 
statice cu scăderea CPT datorată mic- 
şorării CV, volumul rezidual raminind 
în limite normale (explicabil prin imo- 
bilizarea unor spaţii aeriene dilatate 
de tracţiunea țesutului fibros asupra 
pereţilor lor); toate aceste anomalii 
sînt atribuibile fibrozei; 

2) scăderea Cdin fata de Cstat (ra- 
portul Cst/Cdin crescut), care reflectă 
coexistenta de unităţi morfo-functio- 
nale cu proprietăți mecanice și, im- 
plicit, constante mecanice de timp 
diferite ; creşterea rezistenţei periferice, 
care denotă procese stenozante în căi- 
le aerifere mici și aduce o explicaţie 
plauzibilă pentru inegalitatea con- 
stantelor de timp; diminuarea VEmx50, 
indice al obstructiei mai sensibil 


decit VEMS (care în acest caz este 


normal). Distribuirea neuniformă a 
aerului inspirat, determinată de neuni- 
formitatea proprietăţilor mecanice ale 
unităţilor pulmonare şi obiectivizata 
de prelungirea timpului de amestec 
al heliului (TAIHe), este foarte pro- 
babil cauza inegalitatii raporturilor 
V/Q, care se traduce prin creşterea 
gradientului alveolo-arterial de O,. Hi- 
poxemia arterială observată în efortul 
muscular poate fi provocată atit de 
această anomalie, cit si de limitarea 
difuziunii gazelor prin membrana al- 
veolo-capilară. (Teo scăzut). 

Este vorba asa dar de un caz de 
insuficiență pulmonară latentă pro- 
vocată de intricarea a două mecanis- 
me, restrictia volumului pulmonar şi 
sindromul obstructiv distal. 

Pneumoconioza „complicată“ (pseu- 
dotumorală) a minerului de cărbune 
este caracterizată prin modificări mor- 
fopatologice determinate de coales- 
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cența leziunilor provocate de reten- 
fia de pulberi, cu formarea de leziuni 
masive, în jurul cărora ia naștere un 
proces intens de fibroză cu evoluţie 
progresivă. "Țesutul pulmonar rămas 
neafectat este: pus sub tensiune, iar 
conductele aerifere sint distorsionate. 
Tabloul funcţional este asemănător 
celui descris anterior, fiind alcătuit, 
pe de o parte, de anomaliile dependente 
de procesul de fibroză: creşterea recu- 
lului elastic, diminuarea transferului 
gazelor prin membrana alveolo-capi- 
lari (cu reducerea atit a factorului 
de- membrană, cit şi a volumului san- 
guin capilar) și, în stadiile mai avan- 
sate, micşorarea volumului pulmo- 
nar, iar, pe de altă parte, de perturbă- 
rile generate de obstructia căilor 
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1) intinderea leziunilor parenchi- 
matoase: procesele localizate, intere- 
sind unul sau mai multe segmente 
pulmonare dintr-un singur lob, nu 
se însoțesc de obicei de modificări 
sesizabile ale parametrilor functio- 
nali, în timp ce afectarea unei canti- 
t&ti mai mari de parenchim se asocia- 
ză frecvent cu reducerea volumelor 
pulmonare statice şi a debitelor ven- 
tilatorii maxime, diminuarea ultime- 
lor fiind proporţională cu a CV; 


362 


2). dispoziţia leziunilor parenchi- 
matoase: leziunile diseminate în ambii 


cimpi pulmonari prezintă, pe lingă 
semnele disfunctiei restrictive (care 
de altfel nu sint obligatorii cind leziu- 
nile diseminate nu au dimensiuni indi- 
viduale’ mari), tulburări de distri- 
butie a ventilatiei si neuniformizarea 
raporturilor ventilatie-perfuzie tra- 
dusă prin creșterea gradientului al- 
veolo-arterial de O, și scăderea Paos; 

3) interesarea pleurală: simfizele 
pleurale limitează excursiile ventila- 
torii cu atit mai mult cu cit simfiza 
diminuă amplitudinea contractiei dia- 
fragmului. Reducerea expansiunii spa- 
țiilor alveolare situate sub pleura în- 
groşată şi chiar imobilizarea unora 
dintre ele se reflectă în diminuarea 
CV si a CPT, cu menţinerea VR în 
limite normale sau aproape normale, 
datorită faptului că volumul spatii- 
lor alveolare imobilizate este măsu- 
rat ca volum rezidual; VEMS si Vmx 
sînt reduse proportional cu CV, re- 
zultind tabloul unei disfuncţii res- 
trictive” cu raport VR/CPT crescut, 
care în această conjunctură nu semni- 
fică însă hiperinflatie pulmonară. Exis- 
tenta de teritorii alveolare cu expan- 
siune diferită, pentru unele chiar nulă, 
generează distribuția. neuniformă a 
aerului inspirat, care nu se însoțește 
însă de creşterea gradientului alveolo- 
arterial de O, (P(A-a)o.) şi nici de hipo- 
xemie, deoarece perfuzia spaţiilor al: 
veolare de la nivelul sechelei pleurale 
este abolită sau foarte mult redusă (7); 

4) alterarea staticii şi dinamicii 
peretelui toracic — consecinţa retrac- 
tiilor costale la nivelul leziunilor pleu- 
ro-parenchimatoase sau a interven- 
tiilor chirurgicale de tipul toraco- 
plastiei — are un efect asemănător cu 


al simfizei pleurale; modificările im-. 


portante ale dinamicii toracale se aso- 
ciază “însă cu creşterea travaliului 
ventilator și a costului de O, al venti- 
laţiei, care pot conduce — cînd. sint 
prezente leziuni parenchimatoase în- 
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tinse — la hipoventilatie alveolară, cu 
hipoxemie gi hipercapnie  consecu- 
tivă; 

5) obstructia conductelor aerifere, 
în special a celor periferice, poate fi 
rezultatul distorsiunii lor, provocată 
de procese parenchimatoase extinse 
şi diseminate, sau de vindecarea de- 
fectuoas& a unor leziuni tuberculoase 
importante ca întindere, cu modifi- 
carea consecutivă a geometriei căi- 
lor aerifere mici din. vecinătate de 
către procesele cicatriceale (3). Ob- 
structia, care pentru a deveni evidentă 
trebuie să afecteze un număr mare de 
conducte aerifere mici, se exteriori- 
zează prin: reducerea VEMS dispro- 
portionat fata de CV (raportul VEMS 
x 4100/CV subnormal), scăderea Vmx 
şi a debitelor ventilatorii maxime in 
general, dar cu Raw si travaliul ven- 
tilator rezistiv în căile aerifere dese- 
ori in limite normale (2) denotind, pe 
de o parte, că diametrul canalelor 
mari este nealterat. si, pe de alta, că 
stenoza care afectează conductele cu 
diametrul mic nu este suficient de 
importantă pentru a provoca mărirea 
Raw. Creşterea rezistenţei la flux in 
unele cdi aerifere periferice dă naștere 
la tulburări de distribuţie intrapul- 
monară a aerului inspirat (plăminii 
sînt alcătuiți din unităţi morfo-func- 
tionale cu constante mecanice de timp 
diferite), dar, capilarele pulmonare din 
teritoriile alveolare tributare conduc- 
telor stenozate fiind modificate sau 
suprimate, perfuzia acestor teritorii 
este redusă sau abolită. Consecința 
este că P(A-a)o, nu crește peste 
măsură de mult, iar Pao, ramine în 
limite normale ori este moderat co- 
borita. Gradientul alveolo-arterial de O, 
la bolnavii cu tuberculoză pulmonară 
şi sindrom obstructiv, fără BPOC aso- 
ciată, este semnificativ mai mic decit 
la bolnavii cu BPOC, pentru reduceri 
de acelaşi ordin de mărime ale rapor- 
tului VEMS x 400/CV. La bolnavii 
de tuberculoză. cu tulburări obstruc- 


tive ale ventilatiei, scăderea Pao, nu 
este intilniti cu frecvenţă mai mare 
decît atunci cînd obstructia este severă 
(raport VEMS x 400/CV sub 50%) 
şi nici atunci valorile absolute nu 
coboară decît în mod exceptional 
sub 60 mm Hg(5). Paco, este de ase- 
menea în limite normale în marea 
majoritate a cazurilor de tubercu- 
loză cu sindrom obstructiv neasociată 
cu BPOC, hipercapniile importante 
(Paco, > 50 mm Hg) fiind excepţionale 
şi practic totdeauna asociate cu redu- 
ceri severe ale raportului VEMSX 
X100/GV. Relaţiile dintre valorile Pao, 
şi, respectiv, Paco,, pe de o parte, și pa- 
rametrii ventilatori uzuali (CV, VEMS, 
VEMS x100/CV si Vmx), pe de alta, 
sint foarte laxe gi, in consecinţă, nu este 
posibil să se deducă starea hematozei 
din valorile spirografice ;reducerile mar- 
cate ale acestora din urmă sînt asociate 
deseori cu valori normale ale Pao, și 
Paco, în repaus (5). Această observaţie 
sugerează că raporturile V/Q cu valori 
sub 0,8 (corespunzind teritoriilor per- 
fuzate dar neventilate, ori perfuzate 
in exces față de ventilatia lor) sint 
relativ putin numeroase în plăminii 
bolnavilor de tuberculoză cu sindrom 
obstructiv. Procesele de endovascu- 
larită de la nivelul și din vecinătatea 
leziunilor tuberculoase, ducind la oclu- 
zie, par să fie cauza acestei anomalii. 
Ele explică totodată şi creşterea ven- 
tilatiei spaţiului mort alveolar, per- 
turbare întilnită foarte frecvent in 
tuberculoza pulmonară extinsă, cu sau 
fără sindrom obstructiv. În sfirşit, 
studiul evoluţiei în timp a tulburărilor 
ventilatorii la bolnavii cu tuberculoză 
pulmonară gi sindrom obstructiva 
arătat că rata de declin a VEMS este 
inferioară. celei observate in: mod cu- 
rent la bolnavii cu BPOC, chiar atunci 
cind sint comparaţi bolnavi cu redu- 
ceri iniţiale severe ale VEMS și ale 
raportului VEMS x 100/CV (4). De cele 
mai multe ori, deteriorarea in timp a 


ventilatiei se suprapune celei obser- 
vate in cursul procesului normal de 
imbătrinire; rata de declin apare mai 
mare aproape exclusiv în cazurile 
în care procesul tuberculos se menţine 
activ de multă vreme şi în cele în care 


tuberculozei i se asociază BPOC. În 
aceste condiții, deteriorarea functio- 
nală poate fi mai severă decit în BPOC, 
dar nu este totuși la fel de constant 
întilnită. Evoluţia în timp a pertur- 
barilor obstructive la bolnavii de tuber- 
culoză subliniază — prin  lentoarea 
procesului — caracterul benign al aces- 
tora; j : 

6: asocierea - tuberculozei - pulmo- 
nare cu BPOG dă naştere unui tablou 
funcţional pulmonar mult mai sever, 
adeseori stenoza căilor aerifere peri- 
ferice ajungind atit de strinsă gi nu- 
mărul conductelor: afectate atit de 
mare încit rezistența globală la flux 
şi travaliul ventilator rezistiv sint 
net 'crescute. Frecvent apare hiperin- 
flaţie pulmonară, însoţită uneori de 
diminuarea reculului. elastic pulmonar, 
semn că septurile alveolare s-au- rupt 
şi că s-a constituit emfizemul pulmo- 
nar. Distribuţia ventilatiei își accen- 
tuează neuniformizarea (1) și este into- 
vărăşită deseori de . neuniformitatea 
raporturilor V/Q, tradusă nu numai 
prin creșterea ventilatiei spaţiului mort 
alveolar (alveole ventilate dar neper- 
fuzate sau numai slab perfuzate), ci 
şi prin accentuarea efectului sunt (al: 
veole perfuzate in exces faţă de ven- 
tilatia lor). În consecinţă, gradientul 
alveolo-arterial al O, creşte mult mai 
mult decît la bolnavii de tuberculoză 
pulmonară cu sindrom obstructiv fara 
BPOC (7), iar capnograma expiratorie 
(înregistrarea -continuă a concentra- 
tiei CO, în, aerul expirat in cursul 
ventilatiei spontane în repaus) sem- 
nalează o creștere continuă si dispro- 
porţionat de mare a concentraţiei COs, 
consecință a faptului că spaţiile al- 
veolare tributare conductelor steno- 
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zate se golesc mai tirziu decit cele de- 
servite de conducte normale; aerul 
alveolar care provine din alveolele 
ce se golesc la sfirgitul expiratiei 
este mai încărcat cu CO, decit cel eva- 
cuat la început, pentru că a stat mai 
mult timp în contact cu singele din 
capilare. La bolnavii cu tuberculoză 
asociată cu BPOC, deteriorarea în 
timp a ventilatiei pulmonare este mult 
mai accentuată decit la subiecţii nor- 
mali. 

Răspunsul bronhomotor la adminis- 
trarea de , aerosoli -bronhodilatatori, 
relevat- de creşterea VEMS. sau de 
scăderea Raw, este un argument im- 
portant pentru asocierea BPOC cu 
tuberculoza, deşi un test farmaco- 
dinamic negativ nu 0 exclude. 

Este greu de evaluat frecvența insu- 
ficientei respiratorii la bolnavii cu 
tuberculoză pulmonară în stadiul ac- 
tual al endemiei. Depistarea precoce si 
eficiența tratamentului concură la di- 
minuarea considerabilă a formelor. de 
tuberculoză. extinsă, generatoare de 
tulburări funcţionale pulmonare, pre- 
cum şi la restringerea considerabilă 
a indicatiei intervențiilor chirurgicale 
toraco-pulmonare. 

Cele mai frecvente anomalii func- 
tionale pulmonare observate la bol- 
navii cu tuberculoză sînt tulburările 
de distribuţie intrapulmonară a aeru- 
lui ventilat (6). Ele sînt găsite mai frec- 
vent decit diminuarea volumelor pul- 
monare statice ori a debitelor de virf, 
traducind o neomogenitate- structura- 
14, care nu este însă suficient de amplă 
pentru a influenţa geometria și perfor- 
manta cinematică a pompei toraco- 
pulmonare. Proprietăţile mecanice pul- 
monare sînt rareori modificate în tu- 
berculoză; complianta pulmonară sca- 
de în formele cu leziuni extinse propor- 
tional cu volumul pulmonar.În cazu- 
rile de miliaria tuberculoasă testele 
de elasticitate pulmonară apar nor- 
male sau reduse proporţional cu volu- 
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mul pulmonar, observaţie care .poate 
deveni utilă pentru diagnosticul. dife- 
rential cu unele forme de pneumopa- 
tie interstițială difuză cu tablou radio- 
logic asemănător. Difuziunea gazelor 
prin membrana alveolo-capilară este 
proporţională cu volumul pulmonar, 
iar raportul dintre factorul de trans- 
fer şi volumul alveolar măsurat este 
în limite normale, sugerind că eventua- 
lele diminuări ale Tl sint mai curind 
consecința diminuării suprafeței de 
schimb gazos. Hipoxemia: arterială în 
repaus nu apare decit în condiţiile 
enumerate anterior şi de cele mai multe 
ori este moderată. În absenţa asocieri- 
lor morbide (in primul rind cu BPOC) 
ori a complicatiilor, bolnavii de tuber- 
culoză nu prezintă hipoventilaţie. al- 
veolară decit în cazuri cu amputări 
foarte mari ale volumelor pulmonare. 

Hipertensiunea arterială + pulmonară 
nu apare decît în formele distruc- 

tive extinse ori in cazurile intricate 

gi nici. atunci valorile presiunii arte- 

riale pulmonare medii nu depăşesc 

decit rareori 30 mm Hg (10), ceea ce 

explică “frecvența redusă a cordului 

pulmonar cronic la tuberculosi. Adap- 

tarea la efortul muscular pare sa fie 

limitată de ventilaţie, existind o''re- 

latie destul de bună între puterea 

maximă suportată si ventilatia maxi- 

mă, exprimată în procente din valoa- 

rea teoretică. 

Examenul funcţiei respiratorii a plă- 
minului la bolnavii de -tuberculoză 
este necesar, și indispensabil pentru 
evaluarea riscului operator în cazurile 
cu. indicație chirurgicală si pentru 
aprecierea capacitatii de muncă a 
tuberculosului stabilizat, informaţia cea 
mai. utilă fiind furnizată de studiul 
schimburilor gazoase la un efort mus- 
cular de putere progresiv crescîndă 
(vezi pag. 402). Acest test poate aduce 
informaţii utile pentru diagnosticul 
bronhopneumopatiei obstruotive croni- 
ce asociate. 


OBSERVAȚIA 8 prezintă un caz de 


tuberculoză miliară. 
P.A., bărbat, 27 de ani. 


Volume pulmonare statice 


CV: 3050 ml (55,5%) 

VR: 1 960 ml (125,0%) 
CPT: 5010 ml (70,7%) 
VR/CPT: 39,2 (normal 22,2) 


Debite ventilatorii 


VEMS: 2 330 ml 


SS : 76,5 (normal 80,0 + 10,0) 
VWmx: 69,9 l.min (53,0%) 
PEFR: 7.4 l.s (normal > 8,0) 


VEmx 50: 2,2 1.s? (normal > 4,2) 
Test farmacodinamic la histamina: negativ 


Proprietăți mecanice pulmonare 


Cst: 0,420 l.cm H,O (47,0%) 

Plmx: 34,4 cm H,O (107,0%) 

par aa 6,8 cm H,O.lt CPT (normal 
1,6 

Cdin: 0,069 

Cst/Cdin: 1,74 (normal < 1,25) 

Raw: 1,6 cm H,O. I1.s (normal < 3,0) 

Rperif: 3,4 cm H,0.1}.s? (normal 1,0) 


Difuziunea gazelor prin membrana alyeolo- 
capilară 

Teo: 24,4 ml CO.min? .mm Hg (72,0%) 
Tco/VA: 5,0 ml.CO.min! .mm Hg™/l VA 
(100,0%) 


Gaze in singele arterial 


Pao,: 79,3 mm Hg (normal 97,4) 
Sao,: 94,1% (normal 95,0) 

Paco: 41,8 mm Hg (normal < 45,0) 
P(A—a)o,: 15,2 mm Hg (normal 6,0) 


Vsm/VE: 52,0 (normal 28,0) 


Interpretare. Diminuarea CV şi a 
CPT cu păstrarea VR în limite nor- 
male, creşterea raportului VR/CPT 
şi diminuarea ventilaţiei maxime pro- 
portional cu scăderea CV. Tabloul 
functional de distuncţie ventilatorie 
restrictivă, rezultat din datele obti- 
nute la- investigația funcțională de 
rutină, este completat cu semnele. de 
obstructie la fluxul de aer in conduc- 
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tele aerifere distale: creșterea rezis- 
tentei la flux în căile periferice (Rperif), 
dependenţa compliantei de frec- 
venta ventilatiei (raportul Cst/Cdin 
crescut), diminuarea debitului expi- 
rator instantaneu maxim la 50 % 
CV (VEmx 50). Stenoza căilor dis- 
tale nu este suficient de importantă 
pentru a face să crească Raw sau să 
diminue raportul VEMS x 400/CV și 
poate fi sesizată numai dacă sint 
efectuate testele „sensibile“ mentio- 
nate anterior. 

Complianta pulmonară statică este 


diminuată proporţional cu volumul 


pulmonar, iar reculul elastic al plă- 
minului nu este crescut, după cum 
reiese din valoarea în limite normale 
a coeficientului de retractie elastică 
(Plmx/CPT). În contextul imaginii 
radiologice (opacitaéti micronodulare 
diseminate) acest semn este [util pen- 
tru diferenţierea de pneumopatii in- 
terstitiale difuze cu aspect radiologic 
asemănător. Difuziunea prin membrana 
alveolo-capilară este normală pentru 
volumul pulmonar actual (raportul 
Tco/VA normal). 

Leziunile specifice si stenozele dis- 
tale pe care le antrenează (testul ne- 
gativ la histamină face mai putin 
probabilă — dar nu. exclude — asocie- 
rea cu BPOC) determina foarte 
probabil neuniformitatea raporturilor 
v/Q, aşa cum sugerează creșterea 
P(A—a)o, sia ventilatiei spaţiului mort 
(Vsm/VE). Efectul sunt ar putea 
explica hipoxemia arterială discretă 
semnalată de Pao». 

Diagnosticul functional este de in- 
suficienti pulmonară parţială, pro- 
babil prin neuniformizarea raporturi- 
lor V/ Ô, în cadrul unei disfuncţii ven- 
tilatorii mixte, prin restricţie volume- 
trică și tulburări obstructive in seg- 
mentul distal al căilor aeritere. 
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PLĂMINUL DE ȘOC 


Instalarea unei insuficiențe pul- 
monare progresive a fost de multă 
vreme observată la politraumatizatii 
fără leziuni toraco-pulmonare, precum 
şi în cursul evoluţiei stărilor de şoc 
de diverse etiologii (hemoragic, septic, 
postoperator, anafilactic, cardiogen, 
postcombustional etc.). Aceste compli- 
catii pulmonare acute, cu tablou cli- 
nic si modificări morfopatologice ca- 
racteristice, au primit diverse denu- 
miri, printre care: plăminul umed, 
plăminul rigid, pliminul hipoper- 
fuzat, pliminul microembolic, embo- 
lismul pulmonar grav, atelectazia con- 
gestivă, pliminul posttraumatic, de- 
tresa respiratorie traumatică, pla- 
minul de Vietnam etc. (16). Impor- 
tanta acestor grave complicatii pul- 
monare ale șocului a fost evidenţiată 
mai ales in ultimele 2 decenii, cind s-a 
arătat că ele reprezintă una din cau- 
zele importante ale morbiditatii şi 
mortalităţii „cazurilor critice“, fiind 
răspunzătoare de moartea a aproxi- 
mativ 1/3 din pacienţii care au suferit 
intervenţii chirurgicale mari sau trau- 
matisme severe (6), sau a 70% din 
cei cu traume grave și infecţii (3). 
Creșterea, interesului pentru acest tip 
etiologic special de insuficiență respi- 
ratorie acută se datorește atit faptu- 
lui că evacuarea mai rapidă a politrau- 
matizatiloy gi răniților de război gi 
instituirea precoce a terapiei intensive 
au mărit procentul gi durata supravie- 
tuirii lor, permifind instalarea compli- 
caţiilor pulmonare, cit gi monitorizării 
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mai extinse a gazelor sanguine, pro- 
cedeu care a dus la descoperirea unor 
tulburări ce ar fi trecut altfel neobser- 
vate (18). 

Manifestările clinice pulmonare de- 
butează, obișnuit, după o perioadă de 
latenţă de 12—24 de ore, dar uneori și 
după 3—4 zile de la producerea agre- 
siunii. Moore (11) a descris 4 faze 
evolutive sindromului  plăminului de 
şoc: în prima perioadă pacientul hi- 
perventilează, menţinindu-și la limită 
Pao, dar cu hipocapnie și acidemie 
lactică gi creșterea progresivă a şun- 
tului fiziologic intrapulmonar; după 
resuscitare se intră în faza a doua, în 
care valorile tensiunii arteriale siste- 
mice si ale debitului cardiac sînt nor- 
male, sau chiar crescute, minut/vo- 
lumul revine la normal gi echilibrul 
acido-bazic are tendinţă spre alcaloza 
metabolică, parţial datorită şi meta- 
bolizării citratului din sîngele perfu- 
zat; după 6—24 de ore se intra in 
faza a treia, ventilatia crește şi ca 
urmare Paco, scade, Pao, începe să 
coboare, şuntul intrapulmonar se in- 
tensifică şi pe radiografia pulmonară 
apar semnele unei infiltra{ii disemi- 
nate (edem focal), dind aspectul de 
furtună de zăpadă (17); în faza ulti- 
mă se instalează o hipoxemie severă 
progresivă, însoţită de hiperoapnie şi 
acidoză lactic’, manifestări olinice gra- 
ve (dispnee, tahipnee,cianoză, volum 
curent crescut), debit cardiac dimi- 
nuat, radiologic modilicări omogene 


difuze (edem confluent), evoluţie spre 
exitus în 2—3 zile (47). 

Examenele de laborator arată trom- 

bocitopenie, hipofibrinogenemie, inhibi- 
tia sistemului fibrinolitic; culturile din 
spută şi secrețiile traheale sînt nega- 
tive în stadiile inițiale ale sindromului, 
dovedind că factorii infectiosi nu au 
nici un rol în instalarea pliminului 
de şoc (5); determinarea gazelor san- 
guine evidențiază, la început, scăde- 
rea moderată atit a Pao, (50—60 mm 
Hg), cît si a Paco, (20—30 mm Hg) 
— alcaloza gazoasă fiind secundară hi- 
perventilatie1 —, apoi, pe măsura agra- 
vării evoluţiei, scăderea progresivă a 
Pao, în timp ce Paco, începe să creas- 
că si pH sanguin se normalizează, 
iar în fazele foarte avansate Pao, 
ajunge la valori sub 40 mm Hg, în 
timp ce Paco;, este doar moderat cres- 
cută (2). Hipercapnia nu este prea in- 
tensă, atit din cauză că reducerea 
consumului tisular de O, scade cores- 
punzător şi producerea de CO,, cit 
şi consecutiv creșterii marcate a 
frecvenţei si profunzimii respiratiilor, 
ca urmare a activarii intense a chemo- 
receptorilor periferici, rezultat al di- 
minuării irigatiei corpusculilor aor- 
tici şi sino-carotidieni. 

Explorarea funcţională pulmonară 
evidențiază: scăderea compliantei si 
a CRF, creşterea ventilatiei/minut, 
scăderea saturatiei în O, a singelui 
(chiar si atunci cînd bolnavul respiră 
O, 100%), ca urmare a șuntului dreap- 
ta-stinga consecutiv colapsului alveo- 
lar, hipertensiune pulmonară însoţită 
de insuficienţa cordului drept.. Con- 
comitent cu manifestările pulmonare 
se instalează și semne de insuficienţă 
hepatică gi renală, precum și semne, de 
infecţie, iar din trahee pot fi cultivați 
germeni gram negativi (17). 

Examenele necropsice arată  pli- 
mini umezi, densi, cu conţinut de aer 
redus și aspect de hepatizatie, iar exa- 
menul microscopic evidentiazi edem 
interstitial gi alveolar, colaps alyeo- 
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lar, microtrombi fibrino-plachetari şi 
leucocitari in vasele pulmonare, hemo- 
ragii focale gi alveolare, hiperplazia 
endoteliilor alveolare și a macrofage- 
lor. Urmărirea în timp a modifică- 
rilor morfopatologice pulmonare a de- 
monstrat o evoluţie bistadială, pri- 
mul stadiu, de pneumonită, fiind ca- 
racterizat prin congestie intra- 
vasculară, edem interstitial septal, in- 
filtratie cu celule rotunde și colaps 
alveolar focal— modificări similare celor 
care apar în cursul procesului de rejet 
al plăminului transplantat — (6), iar 
dacă nu se intervine energic și la 
timp evoluţia se face către stadiul 
al doilea, caracterizat prin tabloul 
clasic al bronhopneumoniei (19). 

Corelind manifestările funcţionale cu 
cele morfopatologice pulmonare, s-a 
constatat că stadiul întîi, provoacă 
hipoxemie, însoţită de alcaloză meta- 
bolică şi creşterea rezistenţei vascula- 
re pulmonare, iar stadiul al doilea 
determină insuficienţă pulmonară pro- 
gresivă. 

Etiopatogenia plaminului de şoc este 
încă insuficient, elucidata, in pofida 
numeroaselor cercetări clinice şi ex- 
perimentale întreprinse, - deoarece 
faptul că o serie de agresiuni acute 
determină tulburări funcţionale şi 
structurale identice sugerează, fie exis- 
tenta unui factor activator comun, fie 
că plaminul poate reacţiona la agre- 
siune doar într-un mod limitat (16). 
În orice caz, un fapt este bine demon- 
strat experimental şi anume că facto- 
rii cauzali ai alterărilor funcţionale 
pulmonare provin din singe, deoarece 
pliminul exclus circulator în timpul 
şocului (şunt cardio-pulmonar) este 
protejat de lezare (6), iar perfuzia 
unui lob pulmonar în situ cu singe 
de la un animal socat produce in ju- 
matate de oră tabloul histologic com- 
plet al pneumonitei precoce şi creşte- 
rea intensă a rezistenţei vasculare 
pulmonare, în timp ce restul plămi- 
nului, perfuzat cu singele animalului 


negocat, rămine intact (7). Aceste 
constatări au impus opinia, acceptată 
actualmente de majoritatea autorilor, 
că modilicările functionale şi struo- 
turale pulmonare sint consecința unor 
tulburări care afectează intreg orga- 
nismul, pliminul find, cel putin la 
om, unul dintre organele cele mai afec- 
tate în cursul evoluției șocului. Desi- 
gur că în unele cazuri insuficienţa 
pulmonară care însoţeşte stările de 
şoc (mai ales traumatic) poate fi 
atribuită traumatizării directe sau in- 
directe a plăminilor — adesea neob- 
servată —, aspiratiei de conţinut gas- 
tric, emboliilor grăsoase (în special în 
fracturile oaselor lungi), leziunilor cra- 
nio-encefalice, transfuziilor excesive sau 
administrării de soluţii electrolitice 
în cantități prea mari, infecţiei etc. 
Dar în cele mai multe cazuri nici unul 
din aceşti factori nu poate fi acuzat 
a fi cauza unică a plaminului de şoc si, 
de aceea, se admite că in producerea 
acestei grave complicații intervin fac- 
tori multipli sistemici, într-o secvență 
încă greu de precizat. 

Cercetările morfopatologice au evi- 
dentiat în plăminul de şoc prezenţa 
unor microfocare necrotice si hemo- 
ragice diseminate, similare celor ga- 
site în alte organe (rinichi, creier, 
ficat etc.), caracteristice sindromului 
de coagulare intravasculară disemi- 
nata (C.I.D.), care se instalează in 
fazele evolutive tardive ale șocului și 
constituie una din cauzele principale 
ale ireversibilitatii şi morţii. S-a evi- 
dentiat chiar o relaţie directă între 
C.I.D. gi severitatea insuficientei pul- 
monare posttraumatice. 

În cazurile in care plăminul de goo 
este consecinta unor politraumatisme 
insotite de fracturi ale oaselor lungi, 
manifestările clinice și leziunile mor- 
fopatologice pulmonare sint mai grave, 
iar in vasele pulmonare se găsesc 
multipli trombi în vecinătatea ombo- 
lusurilor lipidice, care unoori apar 
inconjurate de unul sau mai multe 


straturi de plachete (1). În cazurile 
de goo prin alte cauze, sindromul de 
C.I.D. osto consecința tardivă a ge- 
ohostrării singelui in sectorul micro- 
circulaţiei, a stazei, a acidozei metabo- 
lice tisulare gi a eliberării de factori 
tromboplastinici din celulele în hipo- 
xio și acidoză. Prozenfa de micro- 
trombi în fazele avansate ale șocului 
este asociată cu scăderea numărului 
plachetelor din singele periferic, ca 
urmare a acumulării lor’ în diferite 
organe, și, în special, în plămini. Ob- 
structia vaselor mici pulmonare prin 
microemboli fibrino-plachetari are ca 
rezultat creşterea inegalitatii rapor- 
turilor ventilatie/perfuzie și a suntu- 
lui intrapulmonar, edem și hemo- 
ragii interstitiale si alveolare și apoi 
atelectazia, procese la care contribuie 
şi alterările sintezei și calităților sur- 
factantului, datorate unui factor plas- 
matic elaborat probabil de celulele 
hepatice (9). 

n plăminul de șoc, C.I.D. apare ca 
o consecință a alterării funcţiei de 
filtrare a plăminului, la nivelul capi- 
larelor pulmonare fiind reţinute agre- 
gate plachetare şi eritrocitare, poli- 
morfonucleare neutrofile, particule li- 
pidice sau materiale particulate eli- 
berate din celulele lezate. Numeroa- 
se cercetări au demonstrat că plămi- 
nul normal este dotat cu o remarca- 
bilă capacitate de a înlătura diver- 
sele particule oprite în vasele sale, 
capacitate care este alterată în fazele 
avansate ale şocului, cind aceşti mì- 
croemboli, care nu mai pot fi distruși, 
stimulează apariţia coaguliri intra- 
vasculare. O consecință importantă a 
microembolismului pulmonar este éreş- 
toroa pormeabilititii vasculare, urma- 
tă de constituirea edemului intersti- 
tial si alveolar prin extravazarea unui 
lichid foarte bogat în proteine (47). 

O problemă importantă este dacă 
microembolii opriţi la nivelul „filtru- 
lui“ pulmonar acționează prin ob- 
struoția mecanică a vaselor sau prin 
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eliberarea unor factori vasoactivi și/ 
sau a unor enzime care pot genera 
asemenea factori, prin acțiune asu- 
pra unor constituenți plasmatici sau 
tisulari (pulmonari). Cercetări experi- 
mentale, constind în injectarea de 
trombină sau de protrombină — sub- 
stanță care are, ca și trombina, pro- 
prietatea de a agrega plachetele —, 
au arătat că ambele substanțe deter- 
mină scăderea cu mai mult de 90% 
a numărului plachetelor din  singele 
periferic şi creşterea de 10 ori a numă- 
rului plachetelor din plămini, conco- 
mitent producindu-se hipotensiune ar- 
terială sistemică și hipertensiune pul- 
monară cu creştere acută majoră a 
compliantei dinamice pulmonare, creş- 
terea rezistenţei neelastice pulmonare 
şi scăderea Pao,. Injectia prealabilă 
de methysergide, inhibitor serotoni- 
nic, sau de acid acetilsalicilic, un inhi- 
bitor serotoninic şi mai puternic, face 
ca injectia de trombină sau de protrom- 
bina să determine aceleași modificări 
numerice și de repartiție plachetară, 
dar neinsotite de hipertensiune pul- 
monară. Aceste rezultate dovedesc că 
acumularea de mari cantităţi de agre- 
gate plachetare contribuie foarte puţin 
prin obstructia mecanică la produce- 
rea hipertensiunii pulmonare, respon- 
sabile pentru aceasta fiind serotonina 
si alte substanţe eliberate din plachete 
după agregarea lor. 

Activarea intravasculară a trombi- 
nei, uşor realizabilă cînd se asociază 
staza sanguină, hipoxia, acidoza și 
eliberarea de factori activi din celulele 
lezate, este un proces autocatalitic, 
care are ca rezultat atit transformarea 
fibrinogenului în fibrină, cit și stimu- 
larea agregării plachetare urmată de 
eliberarea de factori activi, generati 
sau doar vehiculati de aceste elemen- 
te, Examenul necropsic a demonstrat 
in plămini acumulări importante de 
fibrină gi depozite fibrinoase intra- 
vasculare, concomitent cu inhibifia 
sistemului fibrinolitic (4), Leziunile 
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24% 


pulmonare nu au putut fi produse 
experimental numai prin injectarea de 
trombină, ci doar dacă trombinei i 


s-a asociat un inhibitor fibrinolitic 
(acidul tranexamic), acesta din urmă 
stimulind retentia pulmonară de pla- 
chete si leucocite. Apare probabil că 
inhibitorul fibrinolitic acţionează prin 
alterarea funcţiei de epurare a plămi- 
nilor de diverşi microemboli (fibrină, 
plachete, leucocite, lipide etc.). La 
pacienţii socati cu insuficiență respi- 
ratorie s-au evidenţiat de asemenea 
scăderi ale nivelului plasminogenului gi 
ale activatorilor săi, concomitent cu 
creșteri ale inhibitorilor activatorului 
plasminogenului si ale antiplasminei 
(10). Defibrinogenarea prealabilă a 
singelui, prin injectare de reptilază, 
previne instalarea leziunilor pulmona- 
re care apar consecutiv injectării de 
trombină + inhibitor fibrinolitic, do- 
vedind importanta fibrinei care actio- 
nează probabil ca o reţea, capturind 
şi retinind agregatele plachetare in 
vasele pulmonare mici. În schimb, 
trombocitopenia indusă. prin adminis- 
trarea de ser antiplachetar. si leuco- 
penia cu trombocitopenie provocate 

prin injectarea de melphan (Alkeran) 

nu au influențat apariţia leziunilor 

pulmonare după injectarea de trom- 

bina + inhibitor fibrinolitic. Aceste 

rezultate duc la concluzia că desfasu- 

rarea secventel de procese, care au 

ca rezultat producerea leziunilor pul- 

monare din soc, poate fi realizată doar 

prin captarea şi retentia fibrinei în 

vasele pulmonare mici. Deoarece în 

aceste experienţe s-a utilizat un inhi- 

bitor fibrinolitic reiese că produşii de 

degradare a fibrinei nu deţin nici un 

rol în constituirea plăminului de 

00. 

i Altă serie de cercetări a evidenţiat 

importanța patogenică a unor factori 

activi eliberaţi din leuoocitele şi pla- 

chetele sechestrate în vasele pulmonare 

în timpul şocului (15). Astfel, s-a con- 

statat că in şoomile hemoragic şi en- 


dotoxemic se produc modificări mor- 
fologice pulmonare identice, care con- 
stau în leziuni endoteliale și epite- 
liale, concomitent cu acumularea în 
vasele pulmonare de mari cantităţi 
de leucocite — în special de polimor- 
fonucleare neutrofile —, care sint în 
cea mai mare parte degranulate. De 
aceea, s-a sugerat că leziunile pulmo- 
nare ar fi rezultatul descărcării din 
lisosomii leucocitari a unor enzime 
proteolitice, ca urmare a permeabili- 
zării membranelor lisosomale, sub in- 
fluenta unor diverşi factori prezenţi 
în singele socatilor (acidoza, endo- 
toxine, complexe AG-AC — in ser 
s-a evidențiat prezenţa de anticorpi 
ADN (14) —, produşii rezultați prin 
scindarea constituentilor complemen- 
tului etc.). Importanta factorilor eli- 
berati prin degranularea polimorfo- 
nuclearelor neutrofile este susținută de 
constatarea ca depletia prealabilă a 
acestor leucocite prin methotrexat di- 
minua foarte mult intensitatea leziu- 
nilor pulmonare din şoc, fără a influ- 
enta însă mortalitatea globală a ani- 
malelor (1). 

Agregarea plachetară poate fi pro- 
dusă de numeroşi factori care pot 
apare in singe în stările de şoc (trom- 
bind, ATP si ADP, colagen, epine- 
frină, unii acizi graşi saturați cu lant 
lung, endotoxine etc.) şi este urmată 
de o reacţie de eliminare a unor fac- 
tori prezenţi în hialomer. Experimen- 
tal, s-a demonstrat că după injectarea 
de trombină, ca urmare a agregării 
plachetare și a eliberării de factori 
vasoactivi (ADP, ATP, serotonină, 
histamină, enzime lisosomale gi alte 
substanțe încă neidentificate), se pro- 
duce vasoconstrictie pulmonară, cu 
creșterea consecutivă a rezistenței, vas- 
culare pulmonare, Histamina nu pare 
a define un rol patogenie in produco- 
rea yasoconstrictici pulmonare, cel pu- 
fin la cline, ale cărui plachete sint 
lipsite de această amină, În schimb, 
nu 86 poate exclude participarea pros- 


taglandinelor, în special a Pr E,, care 
exercită efecte similare histaminei, pro- 
ducind spasm brongiolar gi atelectazie 
alveolară. Un argument pentru rolul 
prostaglandinelor este constatarea că 
modificările funcţionale și structurale 
ale plăminului de şoc nu mai apar după 
administrarea de acid acetilsalicilic, 
inhibitor al sintezei prostaglandinelor 
(12). 

Sistemul kininelor plasmatice a fost, 
mult investigat în ultimii ani deoarece 
s-a demonstrat că este activat în di- 
versele tipuri etiologice de şoc şi poli- 
peptidele care rezultă prin activarea 
sa exercită importante efecte biologice. 
Sistemul kininelor plasmatice este ac- 
tivat de o serie de proteaze, a căror 
activitate creşte în şoc (factorul Hage- 
man, plasmina, hidrolazele lisosomale, 
trombina etc.). Aceste diverse proteaze 
activează prekallikreinaza — enzimă 
care transformă prekallikreina in kalh- 
kreină activă — şi la rindul sau, aceas- 
ta separă kinine dintr-o proteină plas- 
matică denumită kininogen, sintetizată 
de ficat (3). Cercetări efectuate în di- 
verse tipuri etiologice de soc au de- 
monstrat scăderi mari ale nivelului ki- 
ninogenului plasmatic, pînă la valori 
minime la pacienţii care au sucombat, 
cu toate că au primit repetate transfu- 
zii de sînge, şi cu creșteri spre normal 
la cei care au supravieţuit. Scăderea 
kininogenului plasmatic este consecin- 
ta generării active de kinine deşi pro- 
babil că mai intervine şi o inhibifie a 
sintezei hepatice a acestui factor. O 
evoluţie inversă are activitatea kalli- 
kreinei plasmatice, care creşte progre- 
siv la şocaţii care evoluează spre exitus 
şi se menţine la nivele uşor crescute la 
cei care supravietuiesc șocului, Con- 
centratia  prekallikreinei plasmatice 
scade de asemenea la socati, dar nu 
atit de mult ca aceea a kininogenului. 
Aceste corcetiri sugereazd următoarea 
soovenţă a activării sistemului kinine- 
lor în soo: activarea factorului Hage- 
man (factorul XII al coagulării) — 
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conversiunea factorului XII intr-un 
activator prekallikreinic cu greutate 
moleculară mai mică, activarea prekal- 
likreinei, eliberarea de kinine din kini- 
nogen, scăderea kallikreinei active și 
depletia de kininogen. La rindul său, 
infuzia de kallikreină, efectuată la 
clini, determină o scădere uşoară a ac- 
tivităţii Cr (care a fost utilizat pen- 
tru marcarea plachetelor) în singele pe- 
riferic, în schimb o creștere marcată 
a activităţii izotopului în plămini, iar 
activitatea 15] din singele periferic 
(care a marcat fibrinogenul) a scăzut 
ușor după injectia de kallikreină, fără 
modificări semnificative ale activităţii 
pulmonare (13). Aceste cercetări: do- 
vedesc că sub influenţa kallikreinei se 
produc modificări plachetare numerice 
şi de distribuţie similare celor din şoc, 
sugerind participarea, acestei enziine în 
patogenia plăminului de şoc (8). 

Kininele plasmatice, rezultate prin 
acţiunea acestor enzime activate asu- 
pra unor proteine plasmatice, sînt un 
grup polimorf de polipeptide dintre 
care mai studiate au fost: Kallidin II, 
un decapeptid produs, prin acțiunea 
kallikreinei asupra. unei «globuline 
plasmatice, şi bradikinina ‘(Kallidin 
I) un nonapeptid rezultat prin desprin- 
derea unei molecule de lizină din Kalli- 
din II, sub acţiunea unei aminopepti- 
daze. Produse în cursul şocului, în spe- 
cial de intestinul ischemic, ambele: ki- 
nine menționate determină vasodila- 
tatie și creșterea permeabilitatii capi- 
lare, bronhoconstrictie, actiuni care ar 
putea interveni in patogenia plaminu- 
lui de şoc, dar probabil fără un rol de- 
osebit de important, deoarece sînt dis- 
truse rapid enzimatic, în special în plă- 
mini, 

Nu este exclus ca în stările de şoc, 
ca urmare a scăderii activităţii plămi- 
nilor de a inactiva bradikinina, această 
kinină să fie inactivată mai lent gi ca 
urmare să-și poată desfăşura activita- 
file mult mai intens. De asemenea, s-a 
mai arătat că unele kinine plasmatice 


(bradikinina, kallidina gi metionil-li- 
zil-bradikinina) pot elibera histamină și 
alte substanțe vasoactive (serotonină, 
dopamină, substanţa cu acțiune lentă 
— SRS — etc.) din mastocitele situate 
în stricta vecinătate a vaselor sanguine 
şi a pereţilor alveolari si bronşiolari, 
ca urmare a degranulării lor. Kininele 
plasmatice nu sint singurele substanțe 
care pot realiza degranularea mastoci- 
telor, acest proces fiind produs și de 
compușii bazici, reacţiile AG—AC, ac- 
tivarea complementului, celulele in- 
flamatorii, edemul şi hipoxia, anafila- 
toxina etc. La rindul lor, plăminii con- 
tin kininaze, care se pare că se elibe- 
rează în cantităţi crescute cînd creşte 
concentraţia kininelor, mecanism. tul- 
burat în stările de şoc. 

Din sumara prezentare a datelor ac- 
tuale asupra etiopatogeniei plaminului 
de şoc reiese că problema nu este inca 
elucidată. Plăminul apare a fi lezat, 
ca urmare a unor modificări sistemice, 
din cauza alterării funcţiei sale de a 
epura şi distruge diverse substanţe 
particulate sau macromoleculare care 
au fost reţinute în capilare. Recent 
s-a emis o ipoteză conform căreia pla- 
minul de şoc ar fi consecinţa alterării 
functionalitatii sistemului reticulo-his- 
tiocitar hepatic (16). După cum s-a 
dovedit prin multiple cercetări expe- 
rimentale, mucoasa intestinală nu este 
un filtru perfect nici in conditii fizio- 
logice, dar diversele substanţe macro- 
moleculare sau particulate care au 
ajuns in singele portal (endotoxine, bac- 
terii, proteine, picături lipidice, enzime 
etc.) sînt captate de celulele SRH he- 
patic (ontnlete Kupffer şi celulele endo- 
teliale ale sinusoidelor). Celulele SRH 
hepatic acţionează, deci, ca un filtru 
care. împiedică aceste. substanțe — 
unele anodine, altele foarte toxice —să 
ajungă în ciroulatia sistemică. Aceleaşi 
celule deţin un rol important şi în ex- 
tractia din singele oare pertuzează fi- 
catul a substanțelor procoagulante şi a 
produşilor coagulării şi îibrinolizei, 
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provenind apariţia unei coaguliri in- 
travasculare disominate, În cazurile 
cind aotivitatoa do epurare a colulolor 
SRH hopatio osto altorată, substantolo 
maoromoleoulare gi partioulato do pro- 
veniență intestinal’, prooum gi produ- 
şü coagulirii gi fibrinolizei, ajung la 
cel do al doilea filtru — cel pulmonar —, 
reprezentat de maocrofagele din sop- 
turile alveolare şi celulelo libero din 
spaţiile alveolare, al căror rol fiziologio 
este de a înlătura particulele inhalate 
ajunse la alveole. 

În condiţii de şoo, bariera mucoasei 
intestinale, ca urmare a ischemiei, de- 
vine mai puţin eficientă, permitind in- 
trarea in circulația portală a unor can- 
tit&ti sporite de substanţe din lumen 
(endotoxine, substanţe vasoactive, en- 
zime lisosomale, substanţa care de- 
primă SRH eto.). Celulele SRH hepa- 
tic, a căror functie de epurare este de 
asemenea alterară in soc din cauza hi- 
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E EINSTEIN 
VENTILATIA MECANICĂ ŞI OXIGENOTERAPIA 


Hipoxemia şi hipercapnia cronică 
sînt în general surprinzător de bine to- 
lerate chiar cînd valorile Pao, si Paco, 
prezintă abateri mari de la normal. 
Sînt bine cunoscute cazurile de bron- 
hopneumopatie obstructivă cronică în 
care ani de zile Pao, se menţine în jur 
de 65 mm Hg, iar Paco, în jur de 
50 mm Hg, bolnavul continuind să 
aibă o oarecare activitate chiar dacă 
este redusă. Perturbările hematozei pot 
îi amendate sau ameliorate tratind a- 
fectiunea cauzală: rezolvarea puseelor 
acute la un bronhopneumopat cronic 
prin antibioterapie, de exemplu, face 
să crească Pao, gi diminuă hipercapnia 
datorită dezobstructiei căilor aerifere 
mici odată cu cedarea procesului infla- 
mator acut. Cind însă tratamentul de 
bază nu reuşeşte că readucă gazele din 
singele arterial la un nivel compatibil 
cu o respiraţie celulară satisfăcătoare 
şi, mai ales, cînd Pao, şi Paco, con- 
tinuă să se deterioreze cu tot trata- 
mentul cauzal administrat, ori cînd 
insuficiența pulmonară se instalează 
brusc și se agravează rapid, devine ne- 
cesar să se recurgă la măsuri terapeu- 
tice cu impact direct asupra schimbu- 
lui gazos la nivelul plăminilor. Acestea 
sint ventilatia mecanică şi oxigenote- 
rapia. 


Ventilatia mecanică 
Ventilaţia mecanică constă in coreo- 


tarea sau compensarea hipoventilatiei 
alveolare cu ajutorul unor dispozitive 


sau aparate mecanice. Ea este indicată 
în condiţiile clinice in care ventilatia 
alveolară nu mai poate fi menţinută 
la nivelul necesar depurării singelui 
circulant de excesul de CO, produs in 
cursul procesului de catabolism. Pen- 
tru simplificare, aceste condiţii pot fi 
grupate în trei categorii: 7. afecţiuni 
ale centrilor respiratori, paralizie a 
muşchilor ventilatori, deformări tora- 
cice (hipoventilaţie alveolară cu plă- 
mini normali); 2. afecţiuni cu sindrom 
obstructiv, în primul rind, bronhopneu- 
mopatia obstructivă cronică, dar şi 
sindromul obstructiv  posttubereulos 
şi 3. pneumopatiile interstitiale difuze. 
La indicatia clasică a ventilatiei me- 
canice —hipoventilatia alveolară globa- 
lă caracterizată prin hipercapnie, aci- 
doză si hipoxie alveolară cu hipoxemie 
arterială — s-au adăugat în ultimul timp 
cazurile cu raporturi V/Q inegale, în 
care predomină efectul şunt şi care se 
caracterizează prin hiperventilatie glo- 
bala, hipoxemie, hipocapnie, şi alealoz& 
(3); in aceste cazuri, hipoxemia nu este 
corectată de creşterea concentrației Oa 
în aerul inspirat, dacă nu se asistă con- 
comitent si ventilatia. La astfel de 
bolnavi, PAo, se află în limite nor- 
male ori chiar usor deasupra (spre deo- 
sebire de ce se intimpla în hipoventila- 
fia alveolară globală unde Pao, este 
mică), și mecanica pulmonară globală 
este de asemenea normală, anomalia 
constind în distribuţia intrapulmonară 
neuniformă a aerului inspirat. Efectul 
gunt care se produce în spaţiile alveo- 


375 


lare cu raport V/Q mic dă naștere la 
hipoxemie care stimulează hiperventi- 
laţia teritoriilor normale; aceasta însă 
nu poate corecta hipoxemia (cantita- 
tea de O, preluată in plus de singele 
din capilarele pulmonare depinde de 
mărimea Pao, gi nu de creşterea ven- 
tilatiei), în schimb, provoacăhipocapnie. 
Această perturbare funcţională se in- 
tilneste în boala căilor aerifere mici, 
în edemul pulmonar, în sindromul plă- 
minului de șoc şi în stările caracteriza- 
te prin lipsă de surfactant pulmonar. 
Mulţi bolnavi prezintă cele două ano- 
malii — hipoventilatie alveolară glo- 
bală şi distribuţie neuniformă a venti- 
latiei — asociate. 


Momentul instituirii ventilaţiei me- 
canice este dificil de stabilit. Teoretic 
se consideră că ventilatia mecanică 
este necesară cînd schimbul gazos din- 
tre singele capilar sistemic şi celule 
tinde să se deterioreze. Din punct de 
vedere practic, lipsa mijloacelor de in- 
vestigare a acestei etape a schimbului 
gazos global lasă aprecierea momentu- 
lui în care ventilatia mecanică trebuie 
instituită pe baza unor criterii mai pu- 
țin ferme. S-a propus să se considere 
că ventilația mecanică este necesară 
dacă sînt semne clinice de insuficienţă 
respiratorie, obiectivizată de creșterea 
Paco, dincolo de 55 mm Hg şi de 
coborirea pH sub 7,25 (scăderea Pao, 
este constantă, dar nu joacă rol de 
criteriu in această situaţie). Indicatia 
ventilatiei mecanice ciștigă în fermitate 
dacă anomaliile menţionate s-au insta- 
lat. în scurt timp. 

Ventilatia mecanică cuprinde pro- 
cedee foarte variate care pot fi olasi- 
ficate in două categorii; ventilație asis- 
tată, termen sub care sint cuprinse 
măsurile care tind să sporească şi să 
amelioreze yentilajia spontană, defi- 
citară, a bolnavului și ventilație con- 
trolatd, cuprinzind procedeele de ven- 
tilare mecanică ce se dosfigoari fără 
niciun fel de participare din partea 
bolnavului (2), 
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Indiferent de categorie, aparatele 
folosite in ventilarea mecanică fac să 
pătrundă aerul in plămini fie aplicind 
o presiune negativă (de fapt, subatmos- 
fericd) la suprafaţa externă a torace- 
lui, fie trimiţind aerul sub presiune in 
spaţiile alveolare, (aparate cu presiune 
pozitivă) (2), 

Efectele ventilatiei mecanice asupra 
funcției ventilatorii a plăminilor pot fi 
sintetizate. astfel: 

— creșterea ventilatiei globale/mi- 
nut, 

— creşterea ventilatiei alveolare, 

— ameliorarea distribuţiei intrapul- 
monare a aerului inspirat, 

— reducerea] hipercapniei (şi, impli- 
cit, a hipoxemiei), 

— diminuarea lucrului mecanic ven- 
tilator. 

Pentru ameliorarea ventilatiei pul- 
monare este de primă importanţă ca 
fluxul de aer să poată pătrunde si in 
alveolele neventilate. Sub acest aspect, 
ventilaţia mecanică în presiune pozi- 
tivă joacă un rol de prim rang, pen- 
trucă favorizind accesul aerului în uni- 
tatile pulmonare. blocate ameliorează 
sau chiar uniformizează . distribuţia 
aerului inspirat în tot plaminul, redu- 
cînd inegalitatea. raporturilor V/Q în 
plămini, odată cu diminuarea sau su- 
primarea teritoriilor neventilate, dar 
perfuzate. Consecința uniformizării dis- 
tributiei aerului inspirat este ameliora- 
rea schimburilor gazoase prin. membra- 
na alveolo-capilară, care se traduce prin 
diminuarea. ori chiar amendarea hipo- 
xemiei. Creşterea concomitentă a VA 
conduce, la, micşorarea hipereapniei şi 
creşterea pH. Reducerea hipereapniei 
oate fi rezultatul hiperventilării alveo- 
elor care erau funoţionale încă dinainte 
de aplicarea ventilatiei meoanice ori se 
poate datora uniformizirii ventilației 
în toate spaţiile alveolare; în primul 
oaz, Paco, scade, dar Pao rămine 
joasă, în timp ce în a doua eventuali- 
tate, reducerea hiperoapniei se inso- 
ţeşte de coreotarea hipoxemiei, atestind 


prin aceasta ameliorarea raporturilor 
VÀ. 
Un efect terapoutio do primă impor- 
tanță al ventilaţioi mecanice este gi 
reducerea semnificativă a lucrului me- 
canic și a energiei cheltuită de orga- 
nismul bolnav pentru efectuarea ven- 
tilatiei în condiţiile oreșterii rezistenţei 
la flux în căile aerifere. Preluarea tra- 
valiului ventilator de către aparat re- 
duce totodată și producerea de CO, 
globală (la care mușchii ventilatori con- 
tribuie cu o cotă apreciabilă, la bolna- 
vii cu sindrom obstructiv sever) şi 
astfel ventilatia mecanică modifică am- 
bii factori care concură la geneza hi- 
percapniei: suprimă hipoventilatia al- 
veolară și diminuă Vco,. Bine înţeles, 
pentru a obţine aceste rezultate este 
necesar să se adapteze ventilatia prin 
aparat la nevoile organismului și să se 
evite ca bolnavul să se „lupte“ cu apa- 
ratul, incercind să obţină mai mult aer 
(ceea ce se poate solda cu efect invers: 
o creștere apreciabilă a WP). 

n ventilatia cu presiune pozitivă, 
presiunea în plămini în cursul inspira- 
fiei fiind mai mare decit presiunea din 
restul organismului (pe cînd în ventila- 
tia spotană presiunea în plămini în 
inspiraţie este mai mică) poate per- 
turba întoarcerea siîngelui venos la 
inima dreaptă. Deşi în mod obișnuit 
aceasta nu se produce, la bolnavii cu 
deficit cardiac acest efect circulator al 
ventilatiei mecanice se poate solda cu 
edeme periferice, tromboze ori chiar 
cu colaps circulator sau șoc. 


Corectarea anomaliilor respiratorii 
prin ventilaţie mecanică trebuie să e- 
vite hiperventilarea instrumentală a 
plăminilor. Deşi bolnavul în insufici- 
ență pulmonară acută necesită în pri- 
mul rînd creșterea mecanică a ventila- 
tiei alveolare, augmentarea excesivă a 
ei poate transforma cu ușurință o aci- 
doză respiratorie cronică într-o alca- 
loză metabolică periculoasă, Dacă CO, 
în exces este eliminat rapid prin ven- 
tilatie mecanică, cantităţile mari de 
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bicarbonat rămase în singele circulant 
vor face ca pH să treacă brusc în zona 
alcalozei severe, afectind circulaţia ce- 
rebrală și provocind tulburări de con- 
ducere in miocard. 

Acestea sint întilnite mai ales la bol- 
navii la care insuficiența pulmonară 
acută a survenit pe fondul unei hiper- 
capnii cronice. Creşterea cronică a 
Paco, face ca circulaţia cerebrală să 
se adapteze la o perfuzie sporită, ast- 
fel că o diminuare bruscă a Paco, in 
această condiţie riscă să producă is- 
chemie cerebrală prin micșorarea debi- 
tului sanguin cerebral la care se obis- 
nuise. 


Oxigencterapia 


Administrarea de O, are drept scop 
să corecteze hipoxia tisulară, care este 
considerată probabilă dacă Pao, co- 
boară sub 50 mm Hg (un indice mai 
bun, dar mai greu de obţinut în clinică, 
ar fi scăderea P¥o, sub 35 mm Hg). 
O, este administrat de obicei pe sondă 
nazală, cu un debit de 1—4 l.min™, 
umidificat și încălzit. Corectarea hipo- 
xemiei se însoțește de reducerea hiper- 
tensiunii arteriale pulmonare şi a poli- 
citemiei, de creșterea tolerantei Ja e- 
fort muscular si de ameliorarea func- 
tiei neuro-psihice. 

Efectele nocive ale oxigenoterapiei 
se pot manifesta prin: 

— hipoventilatia alveolară (4): a- 
ceasta poate să apară la bolnavii la 
care Paco, depășește 50 mm Hg si 
Sao, coboară sub 90%, iar oxigenote- 
rapia suprimă complet hipoxemia; deci 
scăderea VA este practic improbabilă 
dacă O, este administrat în concentra- 
ție de 30—40% şi nu pur; hipoventila- 
tia alveolară se datorește — după cum 
s-a arătat într-un capitol anterior — 
suprimării stimulului hipoxic: 

— atelectazia provocată de adminis- 
trarea de O, pur sau în concentraţii 
foarte mari se datorește eliminării azo- 


tului din alveole și alterării surfactan- 


tului; 


— fibroplazia retrooristaliniană cu 
cecitate (4) poate să apară la copiii 
prematuri cărora li s-a administrat 
O, pur, probabil ca o consecinţă a efec- 
telor vasoconstrictoare locale ale Pao, 


crescute; 
— iritatii bronh 


o-pulmonare apar 


cind se inhalează timp îndelungat 0, 


pur; 


— convulsiile apar numai cînd se in- 
halează O, la presiuni superioare unei 
atmosfere (O, hiperbar)(5); scufundă- 
torii la adincimi de peste 30 m care 
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addenda 


EXPLORAREA RESPIRAȚIEI PULMONARE ÎN CLINICĂ 


Studiul fiziologiei respirației îşi gă- 
sește aplicarea practică în explorarea 
clinică a functiei respiratorii a plămi- 
nului; la rindul ei investigația functio- 
nală a respirației constituie o sursă con- 
tinuă de informaţii care conduc la îm- 
bogatirea conţinutului fiziologiei şi fi- 
ziopatologiei respirației. 

Dintre, toate funcţiile organismului 
respirația pulmonară „este cea care 
poate îi cel mai bine explorată la om, 
avind la dispoziţie numeroase teste 
care şi-au demonstrat utilitatea in: 

— stabilirea diagnosticului principa- 
lelor bronho-pneumopatii cronice, u- 
nele putind fi depistate chiar în stadiul 
preclinic; 

— relevarea anomaliilor funcţiei res- 
piratorii a plaminului in alte afecţiuni 
decît cele pulmonare; 

— evaluarea mărimii perturbarii 
funcţionale; 

— precizarea sau sugerarea procesu- 
lui cauzal; 

— aprecierea caracterului evolutiv 
al bolii; 

— aprecierea răspunsului la trata- 
mentul instituit; 

— măsurarea rezervelor funcţionale 
restante. 

În funcție de mecanismul fundamen- 
tal respirator pe care îl investighează 
testele funcţionale pulmonare se gru- 
pează in; 

I. Teste ale ventilatiei pulmonare; 

II. Teste ale distribuţiei, ventilaţiei, 


perfuziei și raportului V/Q; 
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111. Teste de evaluare a schimbului 
gazos prin plămini, la care trebuie a- 
dăugate şi 

IV. Teste ale reglării ventilatiei. 


Testele care investighează 
ventilatia pulmonară 


O evaluare corectă a ventilatiei pul- 
monare, respectiv a funcţiei de pompă 
a aparatului toraco-pulmonar, necesită 


informaţii asupra: 


— geometriei plăminilor; 

— dinamicii ventilatiei; 

— cinematicii pompei pulmonare. 

Aceste informaţii se obţin prin: 

A. determinarea volumelor pulmona- 
re statice; 

B. evaluarea proprietăţilor mecanice 
ale aparatului toraco-pulmonar; 

C. determinarea debitelor ventila- 
torii maxime. 


A. Determinarea volumelor 
pulmonare statice 


În practica explorării funcţionale 
pulmonare se măsoară: capacitatea vi- 
tală (CV), capacitatea reziduală func- 
tionali (GRE) si volumul expirator de 
rezervă (VER), iar volumul rezidual 
(VR) se calculează scăzind VER din 
CRE şi capacitatea pulmonară totală 
din suma CV + VR. 

a) Măsurarea capacităţii vitale se 
face cu ajutorul spirografului, al pneu- 
motahografului prevăzut cu integrator 


de volum (vezi pag. 396) sau ou aparate 
de constructie mai simplă (Vioatest). 

1. Spirogratul (fig, 95) esto alcătuit 
dintr-un olopot cilindric (C) cu diamo- 
trul constant cufundat într-un recipient 
ou api. Între suprafața apei și cupola 
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Fig. 93 — 


Spirogratul. C = clopot; S = scripete; G = contragreutate; 
:K = kimograf; V = valve., 


clopotului este închis un volum de gaz 
(aer. atmosferic: îmbogăţit în: O,).. Su- 
biectul examinat, este conectat la apa- 
rat printr-o piesă bucală (nările fiind 
pensate), care comunică — prin inter- 
mediul a două conducte — cu volumul 
de gaz închis sub clopot. Subiectul 
inspiră şi expiră în și din 'acest volum, 
două valve asigurind un flux de aer 
unidirectional: din spirograf la subiect 
si de la acesta din nou in spirograf. 
Pe calea expiratorie este montat un vas 
de absorbție conținind calce” sodată, 
care reține CO, din aerul expirat, îm- 
piedicind acumularea lui in gazul care 
va fi reinspirat, Clopotul este echilibrat 
printr-o contragreutate (G), de care îl 
leagă un fir metalic petrecut peste un 
scripete (S), O peniță solidară cu con- 
tragreutatea inscrie pe cilindrul unui 
kimograf (K) cu viteză reglabilă miş- 


cările clopotului: inspiraţia. se inregis- 
trează printr-o linie ascendentă, iar ex- 
piratia printr-una descendentă. Cunos- 
cind diametrul clopotului, se poate cal- 
cula volumul de gaz introdus ori extras 
din clopot; volumul de gaz corespun- 
zător unei deplasări pe verticală 
a penitei spirografului cu 1 cm 
poartă numele de factor de con- 
versiune, 

Inspirația gi expiratia deter- 
mină excursii ale clopotului spi- 
rografului proporționale cu volu- 
mul de gaz deplasat, care se în- 
scriu pe hirtia antrenată de cilin- 
drul kimografului sub forma unui 
traseu de tipul celui: din fig. 94. 

Pe acest traseu se poate măsu- 
ra volumul de aer mobilizat în 
fiecare fază a ciclului ventilator. 
Pentru a obţine un traseu pe 
care să se poată măsura CV se 
cere subiectului examinat să exe- 
„cute o inspiraţie maximă, urma- 
` tă de oexpiratie completa (maxi- 
“ mă), ori invers. Daca înregistra- 

rea este precedată de înscrierea 
volumului curent, pe traseul obti- 
nut pot fi măsurate volumele 
componente ale capacităţii vitale (VIR, 
VT, VER). fij i 

Criterii de validitate pentru înregisiră- 
rile CV: ; j 

— traseul CV să fie neîntrerupt (mis- 
care continuă); toot 

— amplitudine maxima (diferente 
de ordinul 4%) pe cel putin două trasee; 

— traseele să prezinte cite un scurt 
platou la sfîrşitul inspirației şi al expi- 
ratiei (dovadă că subiectul a efectuat 
mișcarea completă) ; traseele ascuţite la 
capete vor fi eliminate; `° 

— traseul să coboare substanțial sub 
linia care uneşte punctele expiratorii 
ale mişcărilor ventilatorii de repaus, 
înscriind un VER destul de amplu. 

Valoarea CV măsurată pe spirogra- 
mă trobuie corectată de la temperatura 
aerului din . spirogral (variabilă) la 
temperatura corpului (37°) şi la pre- 
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Fig. 94 — Spirograma înregistrată cu un spirograf cu stabilizator de volum. Para- 
metrii obţinuţi: ventilație de repaus, CV și volumele componente VT, VIR, VER, vo- 


lumul expirator maxim/secundă (VEMS) şi consumul de O, (Vo,). 


siunea ambianta saturată cu vapori de 
apa (BTPS = body temperature pres- 
sure saiurated). Numai in aceste con- 
ditii valorile CV (si ale celorlalte volume 
pulmonare) obtinute la testari efectuate 
în zile diferite pot fi comparate între ele. 

Corectia se face potrivit formulei: 


273° + 37 x 


Vana Ys X ; 
TPS sPiro 273° + Tepiro 


Ps — PH,o la Topito 


X Pg — Pu,o la 37° 


in care: 


Vspiro = volumul de gaz măsurat; 


Tspiro = temperatura aerului în spiro- 
graf; 


Pg = presiunea barometrica; 
PH,o = presiunea parţială a vaporilor 
de apă. — i 


La presiuni barometrice cuprinse în- 
tre 750 și 770 mm Hg, factorii de co- 
rectie sint cei din tabelul XX. 


2. Aparatele mai! simple, de tipul | 


Vicatest, măsoară CV numai în expi- 
ratie. Expiratia deplasează un cilindru 


metalic (îmbrăcat etanș de un cilindru- 


de cauciuc), care este solidar cu penița 
inregistratoare (fig, 95), Mişcarea: ci- 
lindrului pune în funcție mecanismul 


TABELUL XX 


FACTORII DE CORECTIE BTPS VALABILI LA PRE- 
SIUNI BAROMETRICE Oe ÎNTRE 750 ŞI 770 


Presiunea parțială a 


emperatura gazului | Factor de il 
Ti ribercat da °C) corecție ng) in plas 
20 1,102 17,5 
21 1,096 18,7 
22 1,091 19,8 
23 1,085 21,1 
24 1,080 22,4 
25 1,075 > 23,8 
26 | 1,068 25,2 
27 1,063 26,7 
28 1,057 28,3 
29 1,051 30,0 
30 1,045 31,8 
31 1,039 33,7 
32 1,032 35,7 
33. 1,026 87,7 
34 | 1,021 39,9 
| 35! 1,014 42,2 
36 1,007 44.6 
8? 1,000 47,0 


de deplasare a hintiei, pe care penita 
înscrie un traseu asemănător celui din 
‘fig, 96, Subiectul efectuează o inspira- 
‘tie maximă de aer din cameră şi apoi 
expiră complet prin piesa bucală (nă- 
rile fiind pensate) in aparat. La sfir- 
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1 ) $ 2 Fig. 95 — Schema aparatului 
Vicatest, 


1 = cilindru metalic îmbrăcat într-un 
cilindru de cauciuc de etangelzare; 
2 = plesă bucală; 3 = tub corugat 
care leagă piesa bucală de aparat; 
4 = supapă care nu se deschide 
decit cînd se expiră în aparat; 6 = 
= peniță; 6 = hirtie inregistratoare; 
7 = buton pentru a readuce cilindrul 
în poziţia de zero volum. 


3 ri $ he: j } 


Fig, 96 — Wxpirograma torţată și completă înscrisă cu $ 
la un bolnav cu disfunotie ventilatorie hunter shed pe! 


şitul probei cilindrul este readus în 
poziția de zero apăsind pe un buton 
fixat de o bară solidară cu cilindrul. 
Valoarea CV (necorectată BTPS) poate 
fi citită direct pe hirtia înregistratoare. 

Valoarea CV obţinută se exprimă în 
litri sau mililitri şi se compară cu va- 
loarea teoretică (prezisă sau ideală) a 
unui subiect de acelaşi sex, virstă și 
înălțime cu subiectul examinat (vezi 
tabelul 11). Scăderea CV cu mai mult 
de 20% fata de valoarea teoretică este 
considerată patologică. Interpretarea 
valorilor aberante ale CV a fost expusă 
pe larg la pag. 52. 

Fe traseul CV obţinut prin metoda 
spirografică pot fi măsurate cele trei 
volume componente: 

— volumul inspirator de rezervă 
(VIR); 

— volumul curent (VT) si 

— volumul expirator de rezervă 
(VER), cu condiţia ca înregistrarea 
CV să fie precedată de înscrierea citor- 
va inspiraţii şi expiratil spontane,. de 
repaus (vezi fig. 94). Zi 

VER se măsoară între linia “care 
aproximează cel mai bine nivelul de 
sfîrşit de expiratie de repaus şi punctul 
expirator maxim. Măsurarea VER este 
necesară la calculul VR din CRF. 

b) Măsurarea capacității reziduale 
funcționale necesită mijloace de inves- 
tigatie mai complicate decit simpla 
spirografie, pentru că în componenţa 
CRF intră un volum de aer (VR). care 
nu poate fi expulzat din plamini şi care 
deci nu poate fi evaluat decit prin me- 
tode indirecte. Dintre numeroasele me- 
tode propuse, trei sint astăzi de uz cu- 
rent: metoda dilutiei unui gaz inert} 
(deobicei, Heliu), metoda spălării azo- 
tului din amestecul gazos din plămini 
și metoda pletismogralică; uneori se 
utilizează și metoda radiologica. 

4, Meloda dilutiei heliului evaluează 
CRF măsurind cu cit scade concentra- 
fia He dintr-un volum de gaz care se 


1 Inert în sensul că nu ia parte la schimbul 
gazos prin membrana alveolo-capilară, 


amestecă cu aerul din plămini (fig. 97). 
Subiectul respiră în condiţie ventila- 
torie de repaus, într-un sistem spiro- 
grafic inchis, adică inspiră din și expiră 
în același volum de gaz. Spirograful 
conţine un volum de gaz cunoscut, cu 
o concentraţie inițială de He de ase- 
menea cunoscută. Volumul de gaz din 
spirograf este menţinut 'constant cu 
ajutorul unui dispozitiv de stabilizare 
care aduce O, in sistem, pe măsură ce 
este consumat de către subiect. CO, 
eliminat este reţinut de calcea sodată 
aflata într-un vas de absorbţie montat 
pe calea expiratorie a spirografului. O 
pompă: ventilează circuitul spirografu- 
lui, asigurind omogenizarea rapidă a 
amestecului gazos din aparat (a cărui 
compoziţie este supusă continuu varia- 
tiilor provocate de respiraţia subiectu- 
lui); totodată ventilarea circuitului su- 
primă lucrul mecanic suplimentar pe 
care ar trebui să-l efectueze subiectul 
examinat, pentru a mobiliza aerul prin 
conductele spirografului. Respirația 
efectuindu-se în circuit \inchis, aerul din 
aparat se. amestecă în aerul din inte- 

riorul plăminilor şi He se diluează, 

scăderea concentraţiei lui în amestecul 

gazos din spirograf fiind urmărită cu 

ajutorul unui analizator prin termocon- 

ductivitate. Testul ia sfîrşit (la un su- 

biect normal în mai puţin de trei mi- 

nute), cînd concentraţia He nu se mai 

modifică (mai precis, cînd rata ei de 

scădere devine mică şi constantă), din 

acest moment concentraţia fiind egală 

în plămîni si în aparat. Volumul gazos 

aflat în plămini la începutul probei 

(CREF) se calculează din formula: 


că FHe inițială) __ y, 
CRES (Vsp A FHe finală ) Vip 


în care: 


Vsp = volumul de gaz din spirograt; 

FHe iniţială = concentraţia inițială a heliu- 
lui în spirograt:; A 

FHe tinală = concentrația finală a heliului 
atit în spirograf, oft şi în plămini. 
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Volumul de gaz calculat trebuie co- 
rectat BTPS. Proba se termină cu în- 
registrarea capacităţii vitale. Pe tra- 
seul ei se măsoară volumul expirator 
de rezervă (VER), care se scade din 
CRF (după prealabilă corecție BTPS), 
obţinindu-se volumul rezidual (VR). 
CRF se exprimă în litri sau‘ mililitri, 

2. Metoda spălării azotului din ames- 
tecul gazos din plămini măsoară CRF 
din clearance-ul azotului alveolar (fig. 
98). Subiectul respiră in circuit des- 
chist; inspiră O, pur dintr-un sac 
Douglas și expiră într-un spirometru 
Tissot (spirometru cu capacitate de 
100 1). O, inspirat înlocuiește treptat 
N, din aerul aflat in plămini, N, fiind 
eliminat cu aerul expirat. Cu ajutorul 


1 Circuit deschis: inspirația se face în 
mediu diferit de cel în oare se expiră, 


Fig. 97 — Principiul determinării 
CRF prin metoda dilutiei He, în 
cirouit închis. Punctele indică- mo- 
lecule de He; la începutul testului, 
tot He se găseşte în spirograf. In- 
spiratia din gi expiratia în același 
volum de gaz fac ca moleculele 
de He să pătrundă gi în plămini 
şi să se distribuie egal în tot sis- 
temul plimin-spirograf. Cind echi- 
librul a fost atins se poate cal- 
cula CRF folosind formula din 
text. 


unui nitrograf (analizator de Na) se 
măsoară concentraţia azotului in aerul 
expirat recoltat în spirometru pe o pe- 
rioadă de minimum 7 minute gi in 
aerul alveolar recoltat la sfirsitul unei 
expiratii forţate, imediat după ultima 
inspiraţie de Oj. Cunoscind volumul 
de gaz expirat şi concentraţia lui în 
Ng, se poate calcula volumul de Ny 
eliminat, din plămini. Din acest volum 
şi din concentrațiile inițială şi finală 
ale N, alveolar se deduce volumul pul- 
monar care conţine acest volum de 
Ng, respectiv CRE, La tinerii sănătoşi 
azotul alveolar este spălat aproape com- 
plet după 2 minute de inspiraţie în 
O: pur. 


CRF = Vsp(FTN, — FIN.) — QBNg/ 
(0,84 — FAN) 


„toşi spaţiul lent ar reprezenta 


în care: 


Vsp = volumul do gaz recoltat 
în spirometrul ‘Tissot; 

FTN, = concentraţia azotului în 
amestecul gazos recoltat 
în spirometrul Tissot; 

PIN, = concentraţia N, în aerul 
inspirat (acceptată — 
fără analiză — ca fiind 
de 81%); 

PAN, = concentraţia N, în aerul 
alveolar la  sfirșitul 
probei; 

QBN, = cantitatea de N, elimi- 


nată din singe şi tesu- 2500ml 804, Na 
=2000ml N2 


turi în timpul probei, 
calculată din formula 
QBN, = 96,5 S.c. — 35 
(in care S.c. = supra- 
fata corporala) 


Atit metoda dilutiei He, cit 
şi cea a spălării N, riscă să 
subestimeze mărimea CRF la 
bolnavii cu emfizem, dacă 
testul nu durează suficient. 
Urmărind modul în care dimi- 
nua concentraţia N, în cursul 
respirației în O, pur la emfize- 
matosi, s-a observat existenţa 
unui „spaţiu lent“, adică a 
unor teritorii alveolare mai 
slab ventilate. La emfizema- 


pînă la 80% din volumul re- 
zidual, de unde necesitatea 
de a prelungi proba uneori 
peste 20 de minute. 

3. Metoda  pletismografică permite 
măsurarea volumului gazos intratora- 
cic (VGIT = CRF) printr-o aplicaţie 
a legii lui Boyle (la temperatură con- 
stantă volumul unui gaz variază invers 
proporţional cu presiunea exercitată 
asupra lui). Subiectul este închis într-o 
cabină etanșă cu o capacitate de 6001 
și respiră normal printr-o piesă bucală 
prevăzută cu un intrerupator de flux, 
acționat din exterior, După ce tem- 
peratura in cabină s-a stabilizat, exa- 
minatorul. acţionează  întrerupătorul 
la sfirgitul unei expiraţii. În cursul 
mișcării inspiratorii care urmează, volu- 
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Fig. 98 — Principiul determinării CRF prin metoda 
spălării azotului din amestecul gazos din plamini. 

Punctele reprezintă molecule de N,. În cursul respirației 
în O, pur, moleculele de N, sînt spălate din plamini 
și recoltate într-un spirometru Tissot. Masurind con- 
centratia N, în aerul din spirometru şi volumul de aer 
recoltat se află cantitatea totală de N, eliminată din 


plamini. 


mul toracic creşte, dar in plămini nu 
pătrunde aer, pentru că întrerupătorul 
închide calea de acces şi ca urmare gazul 
din plămini este decomprimat, in timp 
ce gazul din cabină este întrucitva 
comprimat, datorită dilatării torace- 
lui. Modilicările de presiune ce survin 
în plămini şi în pletismograf, consecu- 
tiv decomprimării şi, respectiv, com- 
primării gazului, sint invers propor- 
tionale cu cele două volume de gaz. 
Astfel, dacă volumul de gaz din plà- 
mini este de 3 liar cel din pletismograf 
de 600 l, variaţia presiunii in cabină 
va fi de 4/200 din variaţia presiunii 


din plămini. Mărimea variaţiei volu- 
mului gazos intratoracic se traduce 
deci prin mărimea cu care crește pre- 
siunea in pletismograf. Volumul gazos 
intratoracic initial (V la sfirşitul expi- 
rației) poate fi deci calculat, dacă se 
cunoaște presiunea alveolară inițială 
(P) (cind prin căile aerifere nu trece 
aer presiunea alveolară este egală cu 
cea măsurată la gură), presiunea alveo- 
lara la sfîrşitul mişcării inspiratorii 
efectuate după acţionarea. întrerupă- 
torului (P’) si volumul toracic la sfir- 
şitul aceleiași mișcări (V’), cu ajuto- 
rul următoarei formule: 
ste SIA 
p 
Amplificind semnalele traducătoarelor 
de presiune, cele două variaţii de pre- 
siune pot fi inregistrate de un inscriptor 
în XY ca o linie oblică a cărei pantă 
corespunde raportului dintre ele, deci, 
volumului de gaz aflat în plămini in 
momentul în care intrerupătorul a 
fost închis (fig. 99). 
CRF măsurată prin metoda pletis- 
mografică reprezintă volumul de gaz 


Vas de echilibrare 
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existent in torace, indiferent dacă se 
află sau nu în comunicare cu arborele 
traheo-bronşic, deci, include și even- 
tuale bule ori spații alveolare ale că- 
ror bronhiole sint obstruate total. 

Metoda pletismografică are avantaje- 
le rapiditatii și preciziei și este foarte 
uşor suportată chiar de bolnavi cu 
forme foarte avansate de sindrom ob- 
structiv, datorită faptului că măsura- 
rea volumului gazos intratoracic se e- 
fectuează in condiţii ventilatorii care 
nu impun efort. 

4. Determinarea volumelor pulmonare 
prin metoda radiologicd foloseşte o ra- 
diografie toracică efectuată în poziţie 
frontală, pe care se măsoară cu un 
planimetru suprafaţa pulmonară (in- 
clusiv inima); pe o altă radiografie, 
de data aceasta în plan sagital, se mă- 
soară diametrul postero-anterior al to- 
racelui. Inmultind cele două valori se 
află volumul toracic (Vtor), din care se 
deduce capacitatea pulmonară totală: 


CPT = Vtor x 0,37 + 0,05 


Corelatia cu mărimea CPT obţinută 


prin pletismografie s-a dovedit buna, 


Fig. 99 — Plotismograful corporal. C = cabină etanşă; Pbucc = presiunea măsurată în 


piesa bucală în momentul întreruperii fluxului de aer; Pplet = 


cabina pletismografului; PTG 


ptor in xy (pe abscisă se înscrie presiunea, iar 
; A punde CR 


= pneumotahograf cu integrator de volum; 


resiunea măsurată în 
I = insori- 
pe ordinată volumul). Panta liniei cores- 


E pe 


concordanța situindu-se în limitele de 
+ 10%. 

Cu toate modificările aduse, metoda 
radiologică rămine însă greoaie şi nu 
s-a impus ca mijloc de investigaţie 
clinică, mai ales că pletismografia cor- 
porală a făcut posibil să se obţină 
determinări repetate de CRF în decurs 
de un minut. 

Aerul captiv. Volumul CRF măsurat 
la sănătoşi prin metoda dilutiei Heliu- 
lui sau prin metoda spălării azotului 
nu diferă semnificativ de cel determi- 
nat pletismografic. La bolnavii cu em- 
fizem pulmonar avansat metoda ple- 
tismografică furnizează însă valori ale 
CRF mai mari (uneori cu 2,5 1) com- 
parativ cu cele obţinute prin celelalte 
două metode. Diferenţa se explică prin 
faptul că cele două metode evaluează 
volumul de gaz care comunică prin 
căile aerifere cu exteriorul, în timp ce 
pletismografia corporală măsoară tot 

volumul gazos intratoracic, deci, şi 
aerul închis în eventuale chisturi ori 
bule care nu au legătură cu conductele 
aerifere. S-a denumit volum de aer 
captiv diferența dintre cele două valori 
ale CRF. Aerul captiv poate fi perma- 
nent ori numai intermitent separat de 
căile aerifere, în ultima eventualitate 
ocupind spaţii alveolare intermitent 
ventilate. Aerul captiv poate fi întîlnit 
si în absența emfizemului pulmonar 
la bolnavii cu stenoze difuze şi strinse 
ale căilor aerifere mici la care prezența 
lui ar putea fi explicată prin obstructie 
prin mecanism de supapă sau prin 
dopuri de mucus. 


B. Evaluarea proprietăţilor mecanice 
ale aparatului toraco-pulmonar 


În explorarea funcţională curentă 
se determină? 

a) reculul elastic pulmonar; 

b) rezistența la flux; 


c) travaliul ventilator si costul ven- 
tilatiei. 


a) Aprecierea  reculului 
elastic pulmonar 


Proprietăţile elastice ale plăminilor 
pot fi evaluate prin determinarea com- 
pliantei pulmonare statice, a presiunii 
inspiratorii maxime gi prin calcularea 
coeficientului de retractie elastică a 
plaminilor. 

4. Complianfa pulmonară statică 
(Cst) se măsoară în porțiunea liniară 
a curbei volum-presiune expiratorie, 
înregistrată în condiţii statice, adică 
atunci cînd prin căile aerifere nu trece 
aer deloc, sau fluxul de aer este foarte 
redus. Curba volum-presiune se obţine 
înscriind într-un sistem de coordonate 
carteziene (cu un inscriptor în x—y) 
pe abscisă variaţia presiunii transpul- 
monare, iar pe ordonată variaţia volu- 
mului pulmonar. Presiunea transpul- 
monară (Pbuce — Ppl) este egală în 
condiţii statice cu presiunea pleurală 
(vezi pag. 59), dacă nu există simfiza 
pleurală. Ppl este măsurată ca presiune 
esofagiand, cu ajutorul unei sonde de 
polietilenă cu diametrul interior de 
1,8 mm si terminată cu un balonas de 
latex cu pereţi subţiri, lung de 10 cm 
şi cu diametrul de 1 cm, plasat în 
treimea inferioară a esofagului, unde 
artefactele de presiune provocate de 
activitatea cardiacă sînt neglijabile. Se 
introduc in balonas 0,4 ml aer, iar 
capătul liber al sondei este conectat 
la un manometru diferential. Variatia 
volumului pulmonar se măsoară cu 
spirograful sau prin integrarea-electro- 
nică a fluxului instantaneu măsurat cu 
pneumotahograful. F 

Condiţii - cvasistatice sint obţinute 
dacă subiectul expiră foarte lent (cu 
un flux. de aer mai mic--de 0,2 1.s). 

«In cursul unei expiratii complete, care 
urmează unei inspiratii maxime, tra- 
seul obţinut are aspectul din fig. 11 
(capitolul „Ventilaţia“). La nivelul VT 
şi al porțiunii inferioare a VIR traseul 
este -rectilin. În această porțiune a 
curbei V—P se măsorară relația AV/AP 
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care defineşte complianta pulmonară 
statică: 


Cst = AV/AP 


complianta statică reprezentind varia- 
tia volumului pulmonar (măsurată in 
] sau ml) pentru o variaţie de presiune 
transpulmonară de o unitate (măsu- 
rată in cm H,O sau kPa). 

2. Presiunea inspiratorie maxima 
(PImx) este presiunea pleurala (eso- 
fagiană) măsurată la volumul pulmo- 
nar maxim, adică la CPT. Plmx este, 
așa dar, valoarea măsurată pe bucla 
V/P statică la sfîrşitul inspiraţiei ma- 
xime şi se exprimă în cm H,O sau kPa. 

3. Coeficientul de retractie elastică 
este raportul Plmx/CPT, care exprimă 
mai bine decit Plmx proprietăţile 
elastice ale ţesuturilor pulmonare, in- 
dependent de mărimea volumului pul- 
monar; coeficientul se exprimă in cm 
H,0.1 CPT sau kPa. CPT™. 


b) Determinarea rezistenței la flux 


Se poate măsura separat rezistența 
la flux în căile aerifere (Raw), rezis- 
tenta pulmonară la flux (RP) sau re- 
zistenta totală la flux (Rtot). 

4. Determinarea Raw necesita ma- 
surarea simultană a presiunii alveo- 
lare si a debitului de aer: 


Raw = Palv 
vV 


rezistența la flux fiind reprezentată 
de presiunea necesară pentru a genera 
un flux de aer de o unitate. Se mă- 
soară în cm H,O.lis1 sau kPa.l1s1. 
Debitul este măsurat cu pneumotaho- 
graful, iar presiunea alveolară este eva- 
luată indirect prin metoda pletismo» 
grafică, 

Subiectul examinat este închis in 
cabina etanșă a pletismografului, ca la 
determinarea CRF, numai că — de 
data aceasta — se măsoară variațiile 
de presiune provocate de pătrunderea 


si ieşirea aerului din plămini. Presiu- 
nea din cabină prezintă fluctuații in 
cursul ciclului ventilator datorită re- 
zistentei opuse la flux de căile aeri- 
fere, care face ca mișcarea aerului în 
si din plămini să intirzie faţă de miş- 
carea custii toracice. Ca urmare, in 
inspiratie expansiunea custii toracice 
provoacă scăderea temporară a pre- 
siunii aerului în alveole şi creşterea 
presiunii din cabină, iar în expiratie 
presiunea alveolară depășește tempo- 
rar presiunea din cabină. Dacă relaţia 
dintre presiunea alveolară și presiunea 
din cabină este cunoscută, se poate 
utiliza presiunea din cabină în locul 
Palv la calcularea Raw. 

Relaţia dintre cele două presiuni se 
stabileşte in timp ce subiectul efec- 
tuează o mişcare ventilatorie împotriva 
unui opercul (calea prin care venti- 
lează este închisă pentru scurt timp de 
o valvă). În această situaţie presiunea 
este uniformă în tot tractul respirator, 
aga că Palo poate fi măsurată la nive- 
lul piesei bucale. Această presiune Şi 
presiunea măsurată simultan în cabină 
(Pcab ) sint înscrise ca o linie oblică 
de un inscriptor in X—Y, panta re- 
prezentind raportul dintre variatia 
presiunii alveolare si variatia presiunii 
din cabină (Palv/Pcab). 

Se măsoară apoi din nou presiunea 
din cabină (de data aceasta calea prin 
care se ventilează este deschisă) şi, 
concomitent, fluxul de aer. Cele două 
mărimi sint înregistrate de inscripto- 
rul în X:Y ca o altă linie oblică, a că- 
rei pantă reprezintă raport | Pcab/V. 
(fig. 100). Rezistenta la flux a cailor 
aerifere se calculează din formula: 


Palv _, Peab 
= — X —— 
Poab Vv 


2. Rezistenţa pulmonară la flux (RP) 
reprezintă rezistenţa opusă de compo- 
nentele gazoasă şi tisulară pulmonară 
ale sistemului toraco-pulmonar și ìn- 
sumează rezistenţa la flux în căile aeri- 
fere (Raw) și rezistentele generate de 


Raw 


A Raw= 0,7emHp0. ls”! 


momentul în care este atins un anumit 
debit expirator se obţine măsurind 
presiunea transpulmonară în momen- 
tele de flux nul de la inceputul şi 


B faw= 9860 hp0- iT. 57 


Fig. 100 — Bucle presiune-flux obţinute prin metoda pletismogratică la determinarea Raw. 


A = normal; 


proprietăţile viscoase ale țesuturilor 
pulmonare (RPus). La individul nor- 
mal mărimile celor două componente 
s-ar găsi în raport de 3/1, dar potrivit 
unor cercetări, recente, RPtis ar fi 
neglijabilă. 

Rezistenţa pulmonară se determină 
din raportul. dintre - presiunea dina- 
mică (rezistiva) si debitul de aer: 


RP = Pres/V. 


Se înregistrează simultanși continuu : pre- 
siunea transpulmonara (Pbuce — Ppl), 


_incare Ppl este măsurată ca presiune 


esofagiană (metoda sondei esofagiene), 
debitul de aer (V) măsurat cu pneu- 
motahograful si volumul de aer venti- 
lat obţinut prin integrarea electronică 
a debitului instantaneu. Variatiile ce- 
lor trei parametri. in cursul ventilatiei 
spontane sint înscrise în fig. 101. Pen- 
ru a obține presiunea rezistivă cores- 
punzătoare unei anumite valori ‘a Vv 
trebuie să se scadă presiunea elastică 
pulmonară (PelP ) din presiunea trans- 
pulmonară totală  (Pbuce — Ppl), 
ambele înregistrate la același V; de 
exemplu presiunea elastică (statică) in 


26 — Fiziologia și fiziopatologia respirației 


= sindrom obstructiv. 


[Pouce - Fl] 
CM. Hod 


l 
O. Inspiratie | Expiratie 
0 Secunde s. 
Fig. 101 — Determinarea: rezistenței pulmo- 
nare la flux „prin metoda. sondei esofagiene. 


RP. = Pres/V (raportul AV/AP dă valoarea 
compliantei pulmonare dinamice). 


slirșitul expiraţiei, iar apoi prin inter- 
polare “se obţine PelP la volumul 
corespunzător:debitului căutat (se pre- 
supune o& rolatia dintre presiunea 
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elastică si volumul pulmonar este 
liniară): 


RP = [(Pbuce — Ppl) — PelP]/V 


3. Rezistenţa totală la flux (Rtot) 
însumează rezistența la flux a căilor 
aerifere, rezistența la deformare a 
țesuturilor neelastice pulmonare şi 
rezistența opusă de peretele toracic. 
La individul normal cele trei compo- 
nente ale Riot se găsesc în raport de 
31:06. 

Riot se determină cu ajutorul unui 
respirator în care este introdus corpul 
subiectului, capul raminind .afară 
(fig. 102); aparatul face ca sistemul 
plămini-torace să efectueze pasiv miş- 
cari ventilatorii la frecvență normală. 

Se măsoară debitul de aer şi volumul 


RP), iar presiunea transtoracică se 
evaluează ca diferența dintre presiu- 
nea la gură și presiunea de la exterio- 
rul toracelui (adică din respirator). Se 
scade presiunea elastică a sistemului 
toraco-pulmonar din valoarea presiu- 
nii transtoracice, iar mărimea rezul- 
tată — presiunea dinamică — se ra- 
portează la fluxul de aer pentru a obţi- 
ne Riot. 

c. -Determinarea travaliului ventilator 
şi a costului de O, al ventilatiet au fost 
prezentate la pag. 89 şi în fig. 25. 


C. Determinarea, debitelor `. 
ventilatorii maxime 


Debitele ventilatorii maxime pot fi 
măsurate fie solicitind subiectului să 


N 
na amarat 
im 


Se 


Fig. 102 — Determinarea rezistenţei totale la flux: subiectul este 
introdus in respirator, capul raminind afară. Pompa coboară pre- 
siunea din respirator sub nivelul PB şi in plamini pătrunde aer; 
în expiratie, presiunea din respirator revine la PB şi reculul elastic 
determină expulzia aerului. Volumul de aer mobilizat este măsu- aS i 
rat continuu cu un spirograt, iar presiunea transtoracică (gradientul | 
dintre Pbucc şi presiunea din respirator) se măsoară cu un ma- 
nometru diferenţial (din Comroe, J. H.: Physiologie de la respi- 
ration, Masson et Cie, Paris, 1969), 


execute o inspiratie sau o expiratie 
maximă gi forţată (altfel spus o CV 
forțată în inspiraţie ori în expiratie) 


mobilizat cu un spirograf sau cu un 
pneumotahograf prevăzut cu inte- 
grator de volum (ca la determinarea 
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fie solicitindu-i să execute într-un in: 
terval de timp prestabilit mişcări ven- 
tilatorii cit poate de ample gi de froo- 
vente. 

Cu ajutorul primului tip de mane- 
vre pot fi obținute următoarele debite: 

— volumul expirator maxim pe se- 
cundă (VEMS) şi volumul inspirator 
maxim pe secundă (VIMS); 

— debitele expiratorii medii între 
25 şi 75% CV (VEM 25—75) și între 
50 și 75% CV (VEM 50—75); 

— debitele expiratorii sau inspira- 
torii maxime instantanee, precum de- 
bitul expirator maxim instantaneu 
de virf (PEFR) şi omonimul lui in- 
spirator (PIFR), debitul expirator 
maxim instantaneu la 50% CV gi 
la 25% CV (VEmx 50 şi VEmx 25) 
şi corespondentele lor  inspiratorii 
(VImx 50 şi VImx 25). 

Prin cel de al doilea tip de manevră 
se obţine ventilatia maximă directa. 

1. Volumul expirator maxim pe se- 
cundă (VEMS) reprezintă volumul de 
aer expulzat de subiectul testat în 
prima secundă a unei expiratii forţate 
şi maxime care urmează unei inspira- 
ţii maxime. În mod obișnuit VEMS se 
măsoară cu ajutorul spirografului, a 
cărui peniță înscrie capacitatea vitală 
forțată pe hirtia de înregistrare deru- 
lată de kimograf cu viteză constantă 
(de obicei 2 cm/secundă) ; traseul spiro- 
grafic obţinut (expirograma forțată) 
permite să se măsoare volumul de aer 
expirat in orice interval. Unele spiro- 
grafe moderne sînt echipate cu calcu- 
latoare care redau VEMS direct (unele 
dintre ele îl afișează digital). VEMS 
mai poate îi -obținut și cu ajutorul 
unui pneumotahograf prevăzut cu in- 
tegrator de volum sau cu aparate mai 
simple de tipul Vicatest. VEMS, obti- 
nut cu oricare dintre tipurile de apa- 
rate menţionate, este adus la condiţiile 
alveolare prin corecție  BTPS (vezi 
tabelul XX) | 

Valoarea obţinută este utilizată pen- 
tru “diagnosticul dislunoţiei ventila- 
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torii obstructive în raport cu capaci- 
tatea vitală (VEMS x 100/GV), in 
caro CV este valoarea obținută in 
cursul unei oxpirații maxime, dar len- 
te, neforțate și pentru calcularea von- 
Silaliei maxime indirecte (VEMS x 


Criteriile de validitate pentru VEMS 
obținut prin înregistrarea spirogralică 
sau prin integrarea pneumotahogra- 
mei, sint: 

— sfirgitul inspiraţiei: maxime să se 
continue cu o linie orizontală care 
corespunde apneei ce precede expira- 
tia forţată: 

— expiratia să înceapă brusc, tra- 
seul făcînd unghi de aproape 90° cu 
orizontala; 

— prima parte a traseului să insorie 
cu verticala un unghi oft mai ascuţit; 

— expiraţia să fie completă, să ega- 
leze CV (criteriu neobligator, în sin- 
dromul obstructiv sever expiratia for- 
tată nu expulzează toată CV); 

— partea finală a expiratiei să pre- 
zinte o inflexiune lentă și progresivă; 

— accidentele înscrise să se repro- 
ducă pe. mai multe curbe; 

— să se obțină două valori maxime 
şi egale (fig. 29 la Capitolul ,,Ventila- 
fia“) 


Unii autori utilizează pe lingă VEMS 
şi volumele maxime expirate în prime- 
le:0,5 sau 0,75 secunde (VEM 0,5 sau 
VEM 0,75) sau volumele expulzate 
în primele 2 sau 3 secunde (VEM 2,0 
sau VEM 3,0). Aceste teste nu aduc 
informaţii suplimentare si de aceea 
VEMS rămine testul cel mai utilizat. 

2. Volumul inspirator maxim pe se- 
cundă (VIMS) este volumul de aer 
introdus în plămini în prima secundă 
de inspiraţie maximă gi forțată, care 
urmează unei expiraţii maxime. Se 
măsoară prin aceleaşi metode ca VEMS 

3. Debitele expiratorii medii se mă- 
soară tot prin metodele menționate 
mai sus (vozi pag. 95). 

4, Debitele maximo instantanee sint 
măsurate pe bucla flux-volum (V:V) 


înscrisă în cursul unui ciclu ventila- 
tor maxim si forțat. Bucla reprezintă 
analiza grafică a fluxului generat în 
funcţie de volumul de aer mobilizat. 
Subiectul efectuează o inspirație maxi- 
mă şi rapidă și apoi 0 expiratie maxi- 
mă şi rapidă, ventilind prin capul tra- 
ducător al unui pneumotahograt pre- 
văzut cu integrator de volum. Se 
înregistrează într-un sistem de coordo- 
nate simultan volumul de aer ventilat 
(care este CV forţată) si debitul (fig. 
33 de la Capitolul „Ventilaţia“). Pen- 
tru aceasta sint folosite inscriptorul 
in x—y, osciloscepul catodic, imprima- 
rea pe bandă magnetică si redare ulte- 
oară pe inscriptor în x-y (metodă care 
are avantajul că anulează efectele iner- 
tiale al inscriptorului, care distorsio- 
nează curba fluxului la valorile ridi- 
cate — PEFR — în condiţiile inregis- 
trării directe). Aparatele moderne mă- 


soară si afişează” digital valorile cele 


mai importante ale debitelor maxime 
instantanee (PEFR, VEmx 50 și 


VEmx 25). La acestea se adaugă — 
cînd există suspiciunea de stenoză 
laringo-traheală — PIFR si Vlmx 50. 
Debitul, este exprimat în Isi. 
Pneumotahograful măsoară viteza 
fluxului de aer. O sită din fir de metal 
cu ochiuri foarte mici este dispusă in 
mijlocul unui tub prin care ventilează 
subiectul (fig. 103). Sita opune o ușoa- 


Rezistenta 


Traductor. 
de presiune 


Fig. 103 — Schema pneumotahografului 


la integrator 


ră rezistență la curgerea aerului, care 
este obligat să o străbată în regim la- 
minar. Datorită rezistenței opuse, 
presiunea aerului este mai mică din- 
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colo de sită decit înaintea ei: rezistența 
provoacă o pierdere de presiune. Dife- 
renta de presiune de cele două parti 
ale sitei este captată, amplificată și 
înregistrată, variaţia de presiune fiind 
convertită de aparat în variaţie de 
flux. O etalonare adecvată permite să 
se măsoare pe traseul inscris (pneumo- 
tahograma) debitul instantaneu al 
aerului în orice moment al unui ciclu 
ventilator (fig. 28 la capitolul „Venti- 
laţia“). 

5. Ventilatia maximă (Vmx) repre- 
zinta volumul maxim de aer care poate 
fi ventilat într-un minut. Vmx direc- 
tă poate fi obţinută solicitind subiec- 
tului să ventileze cit poate de adinc și de 
rapid timp de 10,12 sau 15 secunde, mă- 
surind volumul de aer inspirat ori expi- 
rat în acest interval şi extrapolind apoi 
la un minut. Vmx indirectă se obţine 
multiplicird VEMS cu 30. Ambele 
sint corectate BTPS și se exprimă în 
l. min. (Vmx indirectă este ceva mai 
mică decit Vmx directă, dar este mai 
apropiata de VE atinsă la efort de pu- 
tere maximă suportată. Cele două 
valori ale Vmx sînt aproape egale dacă 
VEMS se înmulțește cu 37). Vmx di- 
rectă poate fi măsurată cu spirograful, 
integrind electronic fluxul de aer in- 
spirat ori expirat care trece prin capul 
pneumotahografului. în intervalul tes- 
tării, sau recoltind aerul expirat. în 
acest interval într-un spirometru Tissot 
sau intr-un sac Douglas, de unde este 
măsurat cu un gazometru. 

"Bateria de teste ventilatorii de rutină 
este alcătuită din CV, VEMS si Vmx 
(ultimul calculat din VEMS). Modifica- 
rile patologice ale acestor teste sînt 
grupate in cele trei tipuri de disfuncţii 
ventilatorii (restrictivă, obstructiva şi 
mixtă). Efectuarea bateriei de teste 
de rutină este indicată cel puţin in 
toate afecțiunile pulmonare cronice, în 
care completează datele clinice cu im- 


formații de neînlocuit. Trebuie sub- 
liniat că nu rareori ample amputări 
functionale sugerate de examenul ra- 
diologic sînt infirmate de testele func- 
tionale, după cum acestea din urmă 
pot fi singurele în măsură să releve 
prezența unei perturbări funcţionale 
pe care nici starea clinică şi nici exa- 
menul radiologic nu au putut-o eviden- 
tia (situaţie frecventă în formele de 
debut ale bronhopneumopatiei obstruc- 
tive cronice nespecifice). 

Totuşi datele obţinute cu ajutorul 
acestei investigaţii sumare nu pot fi 
decit fragmentare. CV și VEMS nu 
informează decit asupra ventilatiei 
externe, deci asupra unui singur as- 
pect — și nu cel mai important — al 
funcției respiratorii a plăminului. Este 
drept că o serie de studii au urmărit 
să releve relaţiile existente între modi- 
licările patologice ale acestor. teste 
simple şi perturbările altor parametri 
(Gorelatiile dintre creşterea VR, a re” 
zistentei la flux, prelungirea timpului 
de amestec intrapulmonar, hipoventi- 
latia alveolară şi reducerea raportului 
| VEMS/CV ; ori creșterea forţei dere- 
tractie elastică, scăderea transferului 
prin membrana alveolo-capilară și di- 
 minuarea CV), dar discordantele cu 
- datele obţinute prin teste mai elabo- 
rate sint frecvente si nu rareori aso- 
cierea acestora din urmă duce la 
schimbarea concluziei (sindrom ob- 
structiv descoperit la determinarea 
VEmz 5), tulburări: de distribuţie a 
ventilaţiei semnalate de testul clea- 
rance-ului azotului, hipoxemie cu hi- 
percapnie puse în evidență la pacienţi 
cu valori normale ale CV, VEMS și 
Vma). Explorarea funcțională aplicată 
formelor incipiente, preclinice, nu se 
poate sprijini pe datele bateriei simple, 
care rămino totuşi foarte utilă — deși 
limitată — în formele clinic patente, 
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Testele care investighează 
distribuţia ventilație, 
perfuziei si raporturilor V/Q 


A. Teste ale distribuţiei ventilatiei 


Ventilatia neuniformă a spaţiilor 
alveolare reprezintă cauza cea mai frec- 
venti de inegalitate a raporturilor 


V/Q şi, prin aceasta, modalitatea cea 
mai des intilnit& de producere a insu- 
ficientei pulmonare. Distribuţia intra- 
pulmonară a ventilatiei poate fi eva- 
luată în clinică prin următoarele teste: 

4. Indicele de azot al expiraţiei unice 
un test uşor de efectuat, care constă 
în măsurarea creșterii concentrației 
fractionale a azotului în aerul expirat 
(FEy,) în cursul primei expiratil com- 
plete, care urmează unei inspiratii ma- 
xime de O, 100%. Creșterea FE, 
este măsurată într-un volum de 500 
ml de aer expirat, după eliminarea 
primilor 750 ml — care conţin pe lingă 
aer alveolar şi aer provenit din spa- 
tiul mort — şi se exprimă în procente. 
Dacă O, inspirat ar fi distribuit uni- 
form şi amestecat omogen in toate 
spaţiile alveolare, astfel încit toate 
alveolele să conţină acelaşi procent 
de azot la sfirsitul inspiraţiei, FE x, 
ar rămine neschimbată tot timpul 
expiratiei. În realitate însă, FEx2 
crește între cele două puncte ale expiro- 
gramei care corespund evacuării a 750 
ml și, respectiv, a 1 250 ml aer expirat; 
la normali creşterea FEyn nu depa- 
geste 1,5% (sub 50 de ani) sau 4,5% 
(peste 50 de ani). 

Volumul expirat se măsoară cu 
spirograful sau cu un pneumotaho- 
graf prevăzut cu integrator de volum, 
iar variaţia FEy,s — măsurată la gură 
— este urmărită cu ajutorul unui ana- 
lizor rapid de Ng. Rezultatele testului 
nu depind de tipul ventilator sau de 
CRF a subiectului examinat. Crește- 
rea indicelui este întilnită în orice con- 
dipio în care există o distribuţie ne- 


ae cea aR 


uniformă a ventilatiei. Testul prezintă 
avantajul că permite determinarea 
concomitentă a volumului de închi- 
dere a căilor aerifere (closing volume). 
Ocluzia conductelor aerifere mici către 
sfîrşitul expiratiei complete (deci către 
sfirsitul CV expirate) începe in terito- 
riile bazale, astfel c& aerul care con- 
tinuă să fie eliminat provine din spa- 
tiile alveolare apicale, unde concentra- 
tratia azotului este mai ridicata. In 
consecinţă, FEy, măsurată la gură 
creşte brusc. Volumul de închidere a 
căilor aerifere — volumul expirat că- 
tre sfirsitul CV, după ce curba FEy, 
a început să urce — (fig. 104), este 
crescut în sindromul de obstructie a 
căilor aerifere mici. 

2. Testul eliminării azotului constă 
în determinarea concentraţiei restan- 
te a N, în aerul alveolar după ce su- 
biectul a respirat timp de 7 minute în 
oxigen 100%, rezultatele fiind expri_ 
mate in procente. Concentratia alveo- 
lari a N, poate fi determinata la fie- 
care ciclu ventilator. Valorile obtinute 
arată dilutia progresivă a N, de către 
O, si se înscriu ca o linie dreaptă des- 
cendentă pe hirtie semilogaritmică 
dacă ventilatia este uniformă, FAyp 
coborind - sub- 2,5%.: Devierea, de la 
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Fig. 104 — Eliminarea N, în cursul unei 
expirafii complete care urmează unei inspi- 
rații maxime de O, 100%. a 


linia dreaptă indică importanţa ne- 
uniformitatii ventilatiei. 

3. Timpul de amestec intrapulmo- 
nar al heliului (timpul de mixică a He) 
reprezintă timpul necesar pentru di- 
luarea uniformă a unui gaz inert (He) 
în aerul conţinut de toate spaţiile 
alveolare care comunică cu arborele 
traheo-bronşic, cînd subiectul venti- 
lează în circuit închis. Timpul de ames- 
tec se obţine concomitent cu determi- 
narea CRF prin metoda dilutiei He- 
liului şi este testul cel mai frecvent 
folosit pentru diagnosticul tulburări- 
lor de distribuţie temporală a venti- 
latiei, pe care le semnalează cind echi- 
librarea dilutiei He depăşeşte 180 se- 
cunde (distribuţia spatial neuniformă 
a ventilatiei este relevată de testele 
efectuate in expiratie unică). 

4. Evaluarea distributiei regionale a 
ventilatiei cu gaze radioactive se poate 
face prin: 

— metoda respirației unice: subiec- 
tul inhalează un volum de aer care 
conţine o doză cunoscută (10 sau 20 
microcurie) de 1%Xe şi imediat, apoi 
execută o apnee, de 10—20 secunde, în 
timpul căreia se. efectuează fotoscin- 
tigrame ale cimpurilor pulmonare pen- 
tru a decela zonele cu ventilatie redusa 
(neuniformitate spaţială); 

— metoda rerespiratiei (in circuit 
închis) a unui amestec gazos care con- 
tine 133Xe timp de 10—15 minute, timp 
în care se efectuează scintigrame se- 
riate pentru a determina rapiditatea 
şi uniformitatea distribuției gazului 
radioactiv în aerul alveolar (uniformi- 
tate temporală); 

— metoda spălării Xe distribuit 
în spaţiile alveolare, prin respiraţie în 
circuit deschis; se efectuează fotoscin- 
tigrame în serie pe care pot apărea zo- 
nele care au reţinut xenonul. Utiliza- 
rea xenonului radioactiv s-a dovedit 
a fi la ora actuală cea mai bună metodă 
pentru. punerea in evidenţă a tulbu- 
rărilor de distribuţie regională a. ven- 
tilaţiei. 
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B. Teste ale distribuţiei pertuziei 


Evaluarea distribuţiei perfuziei se 
poate face prin metode care folosese 
macroagregate de albumină marcate 
cu iod radioactiv sau 155Xe; injectate 
intravenos, macroagregatele se opreso 
în capilarele perfuzate unde sint puse 
în evidenţă prin scintigrafie, iar Xe 
injectat intravenos difuzează din ca- 
pilarele perfuzate in alveole, unde este 
pus in evidență de fotoscintigramele 
inregistrate in apnee. 


C. Teste ale distributiei 
raporturilor ventilatie-perfuzie 


Inegalitatea raporturilor V/Q in pla- 
mini este decelată prin capnogramă, 
testul eliminării Xenonului radioace- 
tiv, determinarea spaţiului mort fi- 
ziologic şi a amestecului venos si 
determinarea gradientului alveolo-ar- 
terial de Ng. 

1. Capnograma reprezintă inregi- 
strarea continuă a variaţiei concentra- 
tiei CO, în aerul expirat în cursul unei 
mişcări expiratorii calme, măsurarea 
FEco, fiind efectuată cu ajutorul unui 
analizor de. gaze în spectru infraroșu 
cu răspuns rapid. Variația Fco, in 
porţiunea terminală a expiratiei (por- 


țiune în caro se elimină aor alveolar) 
este convertită în variație de Paco, 
şi este exprimată ca pantă alveolară 
a eliminăni CO, pe secundă. Valoarea 
normală nu depăşeşte 2,5 mm Hg.s™t, 
Creşterea pantei (fig. 105) semnalează 
coexistenţa de spaţii alveolare. cu ra- 
porturi V/Q diferite. 

2. Testul eliminării 1%9Xe permite 
punerea în evidență a teritoriilor pul- 
monare ventilate şi perfuzate, oare 
apar pe fotoscintigrama înregistrată 
în apnee, după prealabilă injectare 
intravenos a 15%Xe. Gazul radioactiv 
difuzează din sîngele capilar pulmonar 
în aerul alveolar numai în teritoriile 
ventilate si perfuzate şi, ca urmare, 
teritoriile ventilate dar neperfuzate, 
sau perfuzate dar neventilate, vor apă- 
rea ca zone „mute“. 

3. Determinarea spațiului mort fi- 
ziologie (Vsm fiziol) presupune. mă- 
surarea volumului curent (VT) şi a 
presiunii parţiale a CO, în aerul expi- 
rat, amestecat si în sîngele arterial: 


(Paco, — PECO) VT 
) Paco, 


Verne aul a 


Spaţiul mort fiziologic include spa- 
tiul mort anatomic şi spaţiul mort 
alveolar, acesta din urmă putind fi 
obţinut prin scăderea spaţiului mort 


Pig. 10 


5 — Capnograma la normal (A) şi în condiţii cu raporturi W/Q inegale (B si.C). 
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anatomic din Vsm fiziologic. 
mort anatomic se obţine inlocuind în 
formula de mai sus Paco, cu Faco, 
şi PEco, cu FEco,. Cind Paco, = Paco,, 
spaţiul mort alveolar este nul (condi- 
tie ideală). 


4. Determinarea amestecului venos 


Spaţiul 


reprezintă măsurarea fracțiunii din 
debitul cardiac care pertuzează patul 
vascular pulmonar fără a lua parte la 
schimburile gazoase. Subiectul res- 
piră în O, 100% timp de minimum 20 
minute, în această perioadă tot N, 
este eliminat din plamini si hemoglo- 
bina este saturată complet. Cunoscind 
Po, și Pao, se poate calcula 


(PAo — Pao.) X 0,0031 X 100 
4,5 + (Pao, — Pao.) x 0,0031 


Qs x 100 _ 
QPt 


În această ‘formula, 4,5 reprezintă 
diferența arterio-venoasă de O, (in 
vol. %), iar. 0,0031 factorul. de con- 
versiune în vol. %. Valoarea obţinută 
însumează suntul anatomic și efectul 
sunt si se exprimă în procente din 
debitul sanguin total. 

5. Determinarea gradientului. alveo- 
lo-arterial al presiunii parţiale a N,: 
diferenţa dintre Pay, si Pan, este un 
indice, specific al regiunilor, cu, rapor- 
turi V/Q diminuate; determinarea ei 
necesită măsurarea Pays cu ajutorul 
nitrografului şi a rpresiunii partiale—a 


N, în urină, care este \ mai uşor dei 
La subiectul nor- ` 


obținut decit Pano. 
mal, diferența este de 2—3 mmHg, 
putind creşte în condiții patologice 
peste 20 mm Hg. 

Gradientul alveolo- arterial de 0, 
[P(4—a)o2] creste— de asemenea cu 
importanţa regiunilor cu raporturi 
V/O mici, dar creşterea nu este speci- 
lică acestei perturbări funcționale, ea 
putind fi provocată și de tulburări, de 
difuziune prin membrana alveolo- 
capilară și de contaminarea venoasă, 


Testele care evaluează 
schimbul gazos în plămini 


A. Determinarea factorului 
de transfer al CO (Tleo) 
prin membrana alveolo-capilara 


Determinarea Tlco se poate face fie 
prin tehnica respirației unice, fie prin 
cea a ventilatiei in regim stabil. Prima 
este cea mai mult folosită, pentru ca 
este acceptată cu ușurință de bolnavi 
și poate fi executată rapid, putind fi 
efectuată pe serii mari de bolnavi. 

1. Determinarea Tico prin. tehnica 
respirației unice: subiectul execută o 
inspiraţie . completă dintr-un amestec 
gazos, conținînd 0,3% CO și 5% He 
în aer atmosferic, pe care îl menţine 
în plămini timp de 10 secunde. Volu- 
mul de CO extras de sîngele capilar 
pulmonar, este calculat din variaţia 
presiunii parţiale a CO în aerul alveo- 
lar in cursul perioadei de apnee şi din 
volumul alveolar (VA) obţinut conco- 
mitent din dilutia heliului în aerul din 
alveole: 


60 VA F init CO 
Tlco = —— 
t(PB — 47) F final CO 
in care: 
t = durata apneei în secunde; 
Finit CO p- 7 x 
F final CO- } = concentrațiile CO în aerul 


alveolar la începutul si sfirsitul 
apneei | 

Tlco se exprimă în ml. min™. mm Hg? 

2. Determinarea Tleo prin tehnica 
yentilatiei în regim stabil este folosită 
mai ales în cazurile cu reducere severă 
a capacităţii vitale în care bolnavii nu 
pot menţine apneea inspiratorie timp 
de 10 secunde, dar şi pentru a deter- 
mina Tleo-la efort. Subiectul exami- 
nat respiră un timp determinat (3—5 
minute) un amestec gazos continind 
0,1—0,25%. CO. Se. recoltează. conti- 
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nuu aer expirat amestecat și un egan- 
tion de aer alveolar şi se măsoară 
ventilatia/minut (Vv). Se calculează 
Veo/minut din V şi diferenţa dintre 
concentrația CO în aerul inspirat şi în 
aerul expirat amestecat şi se deter- 
mină Pico în eşantionul de aer alveo- 
lar. 


B. Determinarea ventilatiei alveolare 


Ventilatia alveolară (VA) este vo- 
lumul de gaz care ia parte la schim- 
burile gazoase cu. singele din capila- 
rele pulmonare şi se exprimă in. |. 
min. 2 

Pentru a calcula VA trebuie să se 
cunoască eliminarea de = CO,/minut 
(Veo,) și presiunea parţială a CO, in 
singele arterial sistemic (Paco,): 


Wie Veo, x 0,863 
Paco, 


în care: 


0,863 = factorul de conversiune a 
concentratiei fractionale in 
presiune partiala. 


C. Determinarea gazelor. sanguine 


Pao, se măsoară in singele total re- 
coltat anaerob (prin punctie arterială 
sau din lobul urechii, după prealabilă 
dilatatie a capilarelor), folosind un 
electrod de platină acoperit cu o mem- 
brană, care reacţionează cu 0O}. 

Sao, se măsoară prin metoda spec- 
trofotometrică din raportul HbO,/Hb 
totală. 

Paco, se determină cu ajutorul unui 
electrod de sticlă acoperit cu o mem- 
brand în care CO, se combină cu apa, 
formînd H,CO,. Electrodul măsoară 
disocierea acestuia în H+ şi HCOg, 
care este proporțională cu Pacos: 
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D. Determinarea gradientelor 


Determinarea  gradientului alveolo- 
arterial de O, presupune determinarea 
Pao;, fie direct cu ajutorul unui ana- 
lizor de O, si a unui dispozitiv de eşan- 
tionare a aerului alveolar, fie indirect 
din ecuaţia aerului alveolar şi deter- 
minarea Pao,. 


Determinarea gradientului arterio-al- 
veolar de CO, necesită măsurarea Paco, 
de exemplu, pe platoul alveolar al 
capnogramei, şi a Paco,, cu ajutorul 
electrodului de sticlă. 


E. Testul la efort. 


Evaluarea capacităţii de adaptare 
la efort muscular poate fi făcută cel 
mai bine prin măsurarea prelevării 
maxime de O, (consumul maxim de 
0,) sau prin estimarea puterii maxime 
de efort suportat. 

Testul la efort "muscular poate fi 
efectuat prin: 

— urcarea ‘sau coborirea unei trep- 
te, într-un ritm stabilit în funcţie de 
puterea exerciţiului impus; o formulă 
în care intră greutatea subiectului (G 
în kg), înălţimea treptei (| în m) si 
numărul de urcări efectuat pe minut 
(N) dă posibilitatea 'să se estimeze cu 
aproximaţie puterea exerciţiului, ex- 
primată în lucrul mecanic (kpm) efec- 
tuat: 


lepra) Area XA N) Abe 


— mers sau alergare pe covor ru- 
lant; 
— pedalare pe bicicletă ergometrica. 


Ultimele două modalităţi permit 
măsurarea efortului prestat. Bicicleta 
ergometrică este preferata, pentru că 
relația dintre travaliul efectuat împo- 
triva unei rezistenţe date şi răspun- 
sul metabolic al organismului este mai 
strinsă și, în consecinţă, permite să se 
aleagă puterea efortului pentru a se 
obține un anumit răspuns metabolic. 


Astfel, consumul de 0, (Vo, ef) la o 
putere dată a efortului muscular, ex- 
primată în waţi/secundă, poate fi cal- 
culat cu ajutorul formulei: 


Vol = 58 x G +151 + 
+ 10,1 Wați s-1 
în care: 
G = greutatea corpului în kilograme. 


Efectuarea testului cu bicicleta er- 
gometrică prezintă în plus avantajul 
că poziţia subiectului în cursul probei 
facilitează prelevarea de singe pentru 
dozarea gazelor. 

Majoritatea specialiștilor sînt de a- 
cord în a recomanda ca testul la efort 
muscular să se efectueze potrivit meto- 
dei elaborate de experţii Comunităţii 
Europene a. Cărbunelui: gi Oţelului 
(CECO). Subiectul examinat, începe 
prin a pedala fără să se pună în funcţie 
rezistenţa electrică a cicloergometrului; 
apoi, din trei în trei minute, puterea 
efortului este crescută cu cîte 30 W, 


pînă cind apar dispneea, oboseala 


membrelor inferioare, dureri. muscu- 
lare sau articulare, dureri toracice etc.; 
prelevarea de O, atinsă in acest mo- 
ment reprezintă consumul maxim real 
de O, „sau consumul maxim de 0, 
limitat de apariţia simptomelor 
(Vo,mx Ls). 

Parametrii masurati în cursul tes- 
tului diferă cu posibilităţile laborato- 
rului (dotare, echipă). 

În condiţii de lucru optime se mă- 
soară (de preferinţă, în circuit deschis) 
prelevarea (consumul) de O,/minut 
(Vo,) şi eliminarea de CO,/minut (Vco,) 
gi se determină raportul de schimb 
gazos respirator (Vco,/Vo»). Valoarea 
supraunitara a raportului semnalează 
existența unei  hiperventilaţii alveo- 
lare, care poate fi expresia fie a atin- 
gerii limitei superioare a capacităţii 
de adaptare a respirației la efortul 
muscular, fie a anxietăţii subiectului 


examinat. Ventilatia/minut (VE), frec- 
venta ventilatiei (f) şi volumul curent 
(VT) sint de asemenea măsuraţi con- 
tinuu, valorile lor putind diferenția o 
hiperventilație alveolară provocată de 
anxietate sau sinistroză (ventilatia/ 
minut crește cu puterea efortului prin 
mărirea excesivă a frecvenței ventila- 
tiei, în timp ce volumul curent scade), 
de o hiperventilatie prin atingerea 
limitei de adaptare, in care caz, creste- 
rea interesează predominant volumul 
curent, care poate atinge jumătate din 
capacitatea vitală a subiectului exa- 
minat. Echivalentul ventilator al oxi- 


genului (VE/Vo,) este un alt indicator 
util al adaptarii ventilatiei la puterea 
efortului, creșterea lui fiind un sem- 
nal in plus al instalării hiperventila- 
tiei alveolare. În sîngele capilar arte- 
rializat, recoltat din lobulul urechii se 
determină presiunile parţiale a O, şi a 
CO, (Pao, și Paco,), saturatia cu O, 
(Sao), pH şi echilibrul acido-bazic. 
Aceste măsurători pun în evidență 
efectul efortului muscular asupra gaze- 
lor sanguine semnalind puterea la 
care apar in sîngele arterial sistemic: 
hipoxemia (oxigenare insuficientă a 
singelui în plamini), hipercapnia (hipo- 
ventilație alveolară) sau hipocapnia 
(hiperventilatie alveolară) şi acidoza 
metabolică. Electrocardiograma cu de- 
terminarea frecvenței cardiace si mă- 
surarea tensiunii arteriale completea- 
ză în mod obligatoriu informaţiile 
funcţionale pulmonare. Rolul lor este 
— pe de o parte — să semnaleze even- 
tuale anomalii cardiace sau circulatorii 
relevate de efort. (aritmii, ischemie 
coronariană, hipertensiune . arterială), 
pe de alta, să discrimineze între com- 
portarea anormală la efort datorită 
adaptării necorespunzătoare a circu- 
laţiei periferice (lipsă de antrenament) 
şi comportarea anormală prin deficit 
functional pulmonar. In primul caz, 
la nivelul consumului de . O, maxim 
limitat de apariția simptomelor 
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(Vozmx LS), frecvenţa cardiacă depă- 
geste 80% din valoarea teoretică maxi- 
mală [220 — virstă (ani)], pe cînd venti- 
latia/minut rămîne sub 70% din venti- 
latia maximă indirectă. Cind. consu- 
mul maxim de O, este plafonat din cau- 
za anomaliilor funcţionale pulmonare, 
frecvența cardiacă creşte la valoarea 
corespunzătoare puterii efortului mus- 
cular efectuat şi în orice caz este mult 
mai mică: decît valoarea maximală, 
pe cînd ventilatia/minut depăşeşte 
80% din ventilatia maximă. 
Determinarea tuturor parametrilor 
mentionati mai sus nu este posibilă 
decit in laboratoare bine utilate, dis- 
punind de echipe numeroase si bine 
antrenate. Informaţii utile scopului 
propus — deşi mai puţin ample — 
pot fi obţinute şi prin investigaţii mai 
simple, care au avantajul că sînt mai 
ușor suportate de pacienţi, pot fi 
efectuate în timp mai scurt (si deci 
pot fi aplicate unui număr mai mare 
de subiecți) si au un cost mai 'redus. 
O modalitate simplificată de evalu- 
are a capacităţii de adaptare la efort 
constă în determinarea Pao, si Paco, 
(ori numai a Sao,) în minutul 5 al 
unui efort muscular de puterea 100 
w: sl, sau în momentul în care în 
cursul unui efort muscular de putere 
progresiv crescîndă (de tip CECO) 
apar simptomele de jenă respiratorie 
(dispnee) ori de oboseală. O scădere 
semnificativă a Pao2. (cu cel putin 
10 mm Hg faţă de valoarea teore- 
tică) ori a Sao, (sub 94%) semnalează 
insuficiența mecanismelor: de adap- 
tare, aceste anomalii punind diagnos- 
ticul de insuficiență pulmonară la 
efort (insuficiență pulmonară latentă, 
dacă Pao, şi Sao, erau normale în 
repaus). Scăderea Sao, nu este insă 
un indice sensibil, pentru că multi 
bolnavi sint obligaţi să întrerupă e- 
fortul din cauza dispneei intense inain- 
te ca Sao, să arate o reducere semnili- 
cativă. Dimpotrivă, reducerea Pao, 
semnalează insuficienţa mecanismelor 


de adaptare a respirației la efort 
înaintea intensificării ori a apariției 
simptomelor clinice. Insuficienta este 
cu atit mai severă cu cit apare la o 
putere mai mică a efortului muscular. 

Rezultatele obţinute prin testul la 
efort muscular permit să se pună în 
evidenţă o eventuală reducere a capa- 
cităţii de adaptare a respirației şi să 
se evalueze cu aproximaţie mărimea 
deficitului funcţional pulmonar. 

Capacitatea de adaptare a respira- 
tiei la efortul fizic este cel mai bine 
evaluată de consumul maxim de 0, 
(Vo, mx). În cazurile în care capaci- 
tatea de adaptare este diminuată, 
creșterea Vo, este limitată (valoarea 
maximă realizabilă este Vo,mx LS); o 
serie de parametri (VE, VT, f, VE/Vo;, 
Vco,/Vo,, pulsul) au rostul să in- 
formeze asupra condiţiilor în care se 
produce limitarea, pentru a putea 
exclude intervenţia unor factori ca 
perturbarea circulaţiei periferice, an- 
xietatea etc. 

Alt semn de diminuare a capacită- 
tii de adaptare este scăderea Pao, 
la eforturi de putere inferioară celei 
maxime suportate de orice adult sănă- 
tos si neantrenat la eforturi. fizice 
(100 w-s”1 la bărbaţi și 80 w-s-1 la 
femei). 

Mărimea deficitului funcţional pul- 
monar se reflectă în reducerea puterii 
maxime de efort la care schimburile 
gazoase se fac încă normal. Se consi- 
deră un deficit functional pulmonar 
de 50%, daca adaptarea nu se desfa- 
şoară corect; la puterea 80 w-s-— 
la bărbaţi și 70 w-s-1 la femei si un 
deficit de 75% la valori de 60 w -s-1. 
și, respectiv, 50 w.s1. In sfirsit dacă 
adaptarea nu se face corect la eforturi 
„de putere de 30 w -s71, deficitul func- 
tional este evaluat. la 100%. 

Reducerea capacităţii de adaptare a 
respirației pulmonare poate fi diag- 
nosticată pe baza unor criterii valide, 
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verificate, în schimb, cantificarea defi- 
citului functional pulmonar este încă 
în bună măsură arbitrară. 


Din cele precedente rezultă că infor- 
matia minimă necesară pentru eva- 
luarea capacităţii de adaptare a respi- 
ratiei la efortul muscular este evolu- 
tia Pao, în cursul unui efort muscu- 
lar de putere progresiv crescinda, pina 
la aparitia simptomelor de jena res- 
piratorie ori de oboseală musculară. 
Cind nici această informaţie nu poate 
îi obţinută, capacitatea de adaptare 
poate fi evaluată cu aproximaţie cu 
ajutorul testelor: spirografice. 

Testele spirografice folosite sînt cele 
care alcătuiesc bateria de rutină. Se 
măsoară capacitatea vitală (CV) și 
volumul : expirator .. maxim/secundă 
(VEMS) și se calculează raportul VEMS 
x 100/CV şi ventilatia maxima indi- 
recta (Vmx ind), inmultind VEMS. cu 
30. Mărimea Vmx ind este informaţia 
principală furnizată de această baterie 
de teste. La evaluarea deficitului func- 
tional pulmonar in’ vederea experti- 
zei capacităţii de muncă se tine seama 
de afectarea ventilaţiei pulmonare ex- 
terne, apreciată din mărimea Vmx ind, 
exprimată in procente din. valoarea 
teoretică. 

Se consideră: 

— ventilatia externa in limite nor- 
male dacă Vmx ind măsurată la un 
subiect dat depăşeşte 80% din mări- 
mea standard; se presupune că subiec- 
tul efectuează în condiţii normale un 
efort muscular în trepte pină la pute- 
rea de cel. puţin 100 w= s=} pentru 
bărbaţi și 80 w : s” pentru femei; 

—disfunctia ventilatorie uşoară: 
Vmx ind este redusă la valori între 
79 și 65% din standard; se presupune 
că efortul muscular se efectuează in 
condiţii normale pînă la puteri de 
80 gi, respectiv, 70 w. sl; 

„— dislunoţia ventilatorie medie: 
Vmx ind scade între 65—50% din 


valoarea standard; puterea efortului 
maxim suportat ar fi de 60 w-s? 
la bărbaţi şi 50 ws% la femei; 

— disfunctia ventilatorie severă: va- 
lori de Vmx ind cuprinse intre 50— 
30% din standard şi 

— disfunctie ventilatorie foarte se- 


vera: Vmx ind sub 30% din valoarea 
teoretică; puterea efortului maxim su- 
portat nu ar depăşi 30 w-s1. 
Informaţia pe care o aduce scăde- 
rea Vmx ind este utilă pentru evalu- 
area deficitului functional pulmonar, 
pentru că limitarea capacităţii de 
adaptare la efort fizic la bronho- 
pneumopatii cronici recunoaște ca fac- 
tor principal diminuarea rezervelor 
ventilatorii. Dar există tendința de a 
acorda mărimii disfunctiei ventilato- 
rii o importanţă exagerată. Este ade- 
vărat că scăderea Vmx ind se asociază 
frecvent cu restringerea capacităţii de 
adaptare la efort. muscular, cu atit 
mai des cu cît reducerea Vmx ind 
este mai marcată, dar între cele două 
anomalii funcţionale nu există o re- 
laţie obligatorie, decit în categoria 
disfunctiilor ventilatorii foarte. severe: 
bolnavii a căror Vmx ind coboară sub 
30% din valoarea standard sint prac- 


‘tic totdeauna incapabili să efectueze 


un efort muscular susținut, chiar dacă 
puterea - acestuia este joasă, adică 
egală sau mai mică de 50 ws. 
O valoare normală a Vmx ind nu 
implică însă o capacitate normală de 
adaptare la efort: nu sînt rare cazurile 
în care testul la efort muscular semna- 


lează o reducere severă a Vo, mx LS, 
în care hipoxemia arterială se insta- 
lează la eforturi de putere mică, deşi 
explorarea spirograhică furnizase va- 
lori în limite normale. 

Testele spirogratice sînt utile pen- 
tru a determina puterea etortului cu 
care începe testul de efort progresiv 
crescind; ele pot de asemenea semnala 
o eventuală limitare a capacităţii de 
adaptare la efort fizic a organismului 


404 


prin perturbarea ventilației pulmo- 
nare, dar nu diagnostichează incapa- 


citatea de adaptare, decit cînd Vmx ind 


se află 


sub 30% 
standard. 


din valoarea 


Testele reglării ventilatiei 


Răspunsul ventilator la CO, este 
măsurat prin metoda în regim stabil 
sau prin metoda in reinspiratie, ul- 
tima fiind cea mai utilizată. Subiectul 
examinat respiră într-un volum de 
gaz de mărimea capacităţii lui vitale, 
a cărui compoziţie cuprinde aer at- 
mosferic îmbogăţit in O, şi cu adaus 
de 7% CO,. În 30—40 secunde de la 
începutul probei, Pco, se echilibrea- 
ză în diferitele compartimente ale 
schimbului gazos (plămini, singe ar- 


terial, singe venos, celelalte sectoare 
lichidiene), şi — ca urmare — se 
poate măsura Paco, in loc de Pacos. 
Se compară ventilatia/minut (VE) la 
două nivele ale Paco, și rezultatul 
se calculează cu ajutorul formulei: 


AVE 


răspunsul ventilator la CO, = ——— 
ph 3 : ! a APAcos 


și se exprimă in ml/min. mm Hg. 

Răspunsul ventilator la 0, se mă- 
soară de obicei în hipoxie: subiec- 
tul inhaleazi fie un amestec gazos 
cu concentrație de QO, redusă dar 
fixă, fie un amestec gazos a cărui 
Fo, diminuă progresiv. Răspunsul ven- 
tilator se exprimă ca diferența de VE 
între două valori de Paos una ridi- 
cata, cealaltă în. jurul a 40 | m Hg. 

i ? | ls 


TABELE SINOPTICE 


VOLUME ȘI CAPACITĂȚI PULMONARE 


Abatere 
Denumire Definiţie prreccst fed Bima patologică ag 
if Capacitate vitală Volumul de gaz eliminat spirografie variază cu scăderea, I. Limitare Îi ce paz 
(CV) din plămîni într-o expira- — sexul cu > 20% are aperi e, aa 
fie maximă care urmează — vîrsta faţă de ina ea XR ees NÉS), 
unei inspiratii maxime. În- — înălțimea valoarea culare (poliomelită), 
sumează VT, VIR şi VER (v. tabelul III) normală — alterarea mecanicii 


tozacale (cifoscolioză), 
— procese intraabdo- 
minale (ascită), 
II. Limitarea . expansiunii 
plămînilor prin: 
— procese pleurale (ple- 
urezii, simfize), 
— procese cardio-peri- 
cardice (pericardite), 
— creşterea  reculului 
elastic (fibroze), 
— suprimare de paren- 
chim (tuberculoză 
sau ocluzii bronşice). 


E à 


I A. Volum curent Volumul de gaz mobilizat VT, VIR şi VER 
(VT) cu fiecare inspiraţie ori variază cu tipul 
expiratie ventilator si cu 
mărimea venti- 
IB. Volum inspi- Volumul maxim de gaz lafiei/minut şi 
rator de rezervă care poate fi inspirat ple- 3 $ de asemenea cu RR 
(VIR) cînd de la sfirsitul unei spirografie vîrsta, sexul şi Semnificație greu de stabilit. 
inspiratii de repaus înălțimea 


IC. Volum ezpira- Volumul maxim de gaz 
lor de rezervă care poate fi expirat ple- 
(VER) cînd de la sfîrşitul unei 

expiratii de repaus 


(continuare ) 


Metode de Valori Abatere Interpretare 
Definiţie bee "determinare normale patologică "p 


— aIr 


II. Capacitate- -rezi- Volumul de-gaz-continut 1. dilutia He variază cu Creștere gorrean CBE eee be 
duală funcțională in plimini la sfîrşitul unei i — sexul porta at P prin: 
(CRF) expiratii de repaus. În- 2. pletismogra- — vîrsta — diminuarea reculului 

sumează VR şi VER. tie — înălțimea elastic pulmonar (em- 
4 fizem), 

— obstructie a căilor aeri- 

fe i ales a celor 

II. Volum rezidual Volumul de gaz care ră- calcul: în mod curent Creştere cu a iei! (BPOC) 

mine în plămâni la sfîrșitul CRF-VER nu interesează > 50% fata de a. esi pete ate la 
unei expirații maxime decît valorile valoarea normală eee după erai 


. spălarea N, 


normale ale VR pulmonară, în procese 
Ga aeti. a) fibrotice localizate, de- 


formari toracice, 
— asocieri ale factorilor de 
mai sus. 


IV. Capacitate pulmo- Volumul de gaz conţinut variază cu sexul Scădere sau Interpretarea abaterilor 
nara totală (CPT) în plămîni la sfîrşitul unei şi înălţimea creştere cu patologice depinde de vo- 
inspiratii maxime = (v. tabelul III) > 20% lumul component care a 

Govier pe fost modificat (CV sau VR) 


V. Capacitate in- Volumul maxim de gaz _ Spirografie. 
spiratorie (CI) care poate fi inspirat ple- 
3 eot cînd de la sfîrşitul unei 
expiratii de repaus. Însu- 
mează VT si VIR , 


D 


CONSTANTE MECANICE PULMONARE 


Valori Abateri Interpretare 
Denumire Definiţie . - pa etode de, normale patologice 
` „Da i : E o mnifică dimi- 
I. Complianja Variația volumului pulmo- Spirografie+ mano- Cst — 0.056 CV creştere cu> 30% Crestere® alu oaie 
pulmonară sta- nar (AV) pentru o variaţie metrie; presiuni eso- —0.052. Cst scădere cu> 50% nu 


pulmonar = hipercomplian- 
ta (în emfizem pulmonar 
difuz) E 

Scăderea se datoreste fie 
reducerii volumului pulmo- 
nar prin scăderea numaru- 


tied (Cst) de presiune transpulmo- fagiene in loc de pre- variază cu volu- 
nară (AP) de o unitate siuni pleurale (Me- mul pulmonar 
(Lem H,0-!), măsurate în toda sondei esofa- 
domeniul de proportiona- giene) 
litate si in condifii statice 
(flux de aer = 0). Presiune 


ăi - lui de unităţi funcţionale 
transpulmonară, pre A ; ; s F 
siune barometric’ — pre- (tuberculoză, pneumonie, 
siune pleurală atelectazie, rezectie), fie 


alterării fibrelor elastice 
(fibroze interstitiale difuze) 


II. Complianja pul- Variația volumului pulmo- id. id. Scădere față de Distribuţie: neuniformă a 
monară dinamică nar pentru o variaţie de (egale cu ale Cst) Cst. proprietăţilor mecanice 
(Cdin) presiune transpulmonară (elasticitate si rezistenţă, 

de o unitate măsurate în la flux) în plămîni: unităţi 
condiţii de ventilaţie, deci i cu complianta mare şi re- 
cu flux de aer prin conducte i ; zistenţa normală, alături 


de altele cu rezistență, cres- 

Bis; | cută si complianta mica și 

ij: q ' de altele cu valori normale 

pt. Cst şi R. Abaterea pato- 

s logică este întîlnită cel mai 

| frecvent in obstructia căi- 

u | ¢ lor aeriene mici (dar nu 

pret 7 este patognomonică aces- 
teia) 


IIL Presiunea in- Mărimea presiunii pleurale id 37.8—0.21 © x Scădere cu Sea ifică dimi 
t e nii e = d d $ căderea se = 
spiratorie ma- (em H,0) la sfîrşitul unei Presiune esofagiană vîrstă, > 50% nuarea a d aan 
zimad (Plmx) Inspiratii maxime, sau cînd pentru presiune pleu- ; Crestere cu monar, ca in emfizem 

zol amn pulmonar este ralj © psi. => bO0%fesIeF Creşterea „reflectă intensi- 


ficarea reculului elastic, ca 
in fibrozele interstitiale di- 
fuze. mă 


(continuare) 


N eC tare) 


Denumire 


IV. Coeficientul 
retractie elastică 
a plămânilor 
(Plmx/CPT) 


V. Rezistenţa la flux 
în căile aeriene 


(Raw) 


VL. Conductanja spe- 
cifică a căilor a- 
erifere 


(Gaw/VGIT) 


Rezistenţa pul- 
monară la fluz 
(RP) 


Definiţie 


ximă raportată la volumul 
pulmonar la care a fost 
măsurată (em H,0.1-1 CPT) 


Rezistenţa opusă la curge- 
rea aerului (emH,0/l.s-1) 
prin conductele aeriene de: 


— geometria căilor (cali- ` 


bru, lungime, unghi 
de bifurcatie), 

— proprietăţile fizice (vis- 
cozitate, densitate) ale 
aerului, 

— mărimea fluxului de aer 


Conductanţa,  (permeabi- 
litatea) căilor aerifere (Gaw) 
raportată la volumul gazos 
intratoracic (VGIT). Con- 
ductanta este reciproca re- 
zistentei (Gaw = 1/Raw) 


Rezistenţa, opusă la curge- 
rea aerului prin conductele 
aerifere (Raw) + Tezis- 
tentele generate de pro- 
prietatile viscoase ale te- 
suturilor pulmonare 


de Presiunea inspiratorie ma- calcul 


Pletismografie 


Calcul 1/Raw/VGIT 


Spirograma,  pneu- 


motahograma şi 
barograma (sondă, 
esofagiană)  înre- 


gistrate simultan 


< 3.0 cmH,0/Crestere > 3.0 Creşterea semnalează, 


1.s”1 (la adult) 


0.130—0.350 


l.s71/em H,O 


1VGIT 


Apatori Interpretare 
patologice 
ădere sub 3.0 Scăderea traduce diminua- 
n, peste rea reculului elastic pulmo- 
10.0 nar. Ser 
Cresterea se observa in pro- 
cesele fibrotice interstitiale. 
Testul este mai sensibil 
pentru depistarea modifi- 
cărilor reculului elastic pul- 
monar decît Cst si Plmx. 


în- 
cmH,0/l.s-1 gustarea calibrului căilor 
(la adult) aerifere. 
Scădere Scăderea semnalează mo- 


dificarea  calibrului bron- 
gic, independent de even- 
tuala modificare a volu- 
mului pulmonar 


Creștere > 3.0 


Creșterea, este provocata in 
emH,0/I.s~! 


marea, majoritate a cazu- 
rilor de ingustarea calibru- 
lui căilor aerifere (ca gi la 
Raw), dar poate contribui 
şi mărirea rezistenţei la 
deformare a ţesuturilor ne- 
elastice pulmonare (în pro- 
cese fibrotice cu sindrom 
obstructiy) 


(continuare) 


T SUAIA 
pn RI A 


Valori Abateri 
Denumire Definiţie Parser Pasi patologice Interpretare 
Pa. 
VIII. Travaliul . ven-, Lucrul mecanic efectuat Planimetria buclei. 1.6—4,0 Creștere Orostoroa osto, namine 
tilator pulmonar impotriva reculului elastic yolum-presiune g.cm.ml”! de valoarea, ric cată a m: 
(WP) ` "pulmonar gi împotriva re- transpulmonară di- culului elastic, a rozistenţe 
„zistenţei la flux namică (met. sondei la flux ori a ambelor 
HA ai esofag). 
IX. Travaliul îm- Lucrul mecanic efectuat Planimetria buclei 1.0 g. cm. ml: Creștere Oroştoroa este detorminată 


polriva rezig- “PRI a infringe rezisten- volum-presiune al- do mărirea Raw. 


tenței la flu tn {ole prin frecare ce apar în veolară (pletismo- 


căile aerifere conductele acrifere la tre- grafie) 
(Waw) corea curentului de aer 
a N e CORE CC OT E RP E Ca ee 
X. Costul de O, al Cantitatea de O, consu- Spirografie cu spa- 0.5 ml 0,171 Crestere Crogterea osto dotorminatiă, 
ventilafier mati de muşchii ventila- {iu mort aparatal (in repaus) de colo mai multe ori de 
tori pentru a ventila plă- mărit. 1.2 mlO,.1* la o mărirea Raw, 
minii cu un litru de aer ventilaţie de 
“(ml 0,11) 100 1. min“? 


Abatere Interpretare 


patologică 


Denumire Definiţie 


scădere cu mai Scăderea PEFR poate fi de- 


I. Debitul expirator Fluxul de aer maxim Pneumotaho- variază cu z inată de: 
mazim SE, (1.51) realizat in cursul grafie ae ulii de Ho ae sarma aa a forței de con- 
de virf (PEFR) rep dia complete şi îi contitga înăl- t& de medie zale a mușchilor venti- 
i atori; 
aad — diminuarea (restricfia) vo- 
lumului pulmonar; 
— stenoze ale căilor aerifere; 
— micşorarea reculului elastic 
pulmonar. 
e ese eat ca A ea anes a LE ERI ESE (Gate ANR yg RI 
Il. Debitul expirator Fluxul de aer maxim id. id. id. Scăderea, VEmx poate fi deter- 
mazim instantaneu (1.871) atins în cursul . minata de: i vAN 
la 50% CV unei. expiratii complete şi — creşterea rezistenței la 
(VEmx 50) forțate, în momentul in flux în căile aerifere peri- 
care s-a, eliminat 50% din ferice, i i 
CV. — micsorarea reculului elastic 
pulmonar, 
— diminuarea volumului pul- 
monar. 


TEE Shee 


IIL. Volumul expirator Volumul ‘de aer eliminat Spirografie variază cu: Scăderea cu Scăderea VEMS poate fi deter- 


mazim pe secundă din plămîni în prima se- — sexul > 20% faţă de minata de: 
(VEMS) cundă a unei expiratii — virsta normal — scăderea CV (restricţie 
complete si. forţate. (ml), — înălțimea (v. volumetrică): raportul VEMS/ 
Este exprimat si ca raport tabelul III) CV rămîne normal; 
VEMS x 100/CV. ii — stenoze ale căilor aerifere 
i : şi/sau 


— micşorarea reculului elastic 
pulmonar; raportul 
VEMS/CV scade (obstruc- 
tie). 

— asocierea precedentelor. 


re ene ee) 


(continuare ) 


ÎTI 


Denumire Definiţie pc Meat AE, Interpretare 
IV. Volumul inspirator Volumul de aer inspirat Spirografie egal cu CV scădere Scăderea VIMS., se. intilneste 
maxim pe secundă in prima secundă a unei în stonozele laringo-traheale 
(YMS) inspiratii maxime gi ra- fixe ori variabile extratoracice. 
Awl pide (ml) 
4 Ave [i ' t ü } uv 
iY. Debitul expirator Volumul de gaz expirat în Spirografie variază cu CV scădere v. VEMS 
mediu între 25 jumătatea mijlocie a CV în 
i75% CV cursul unei expiratii ma- 
(VEM 25—75) ximo şi forțate, raportat 
la timp 
VI. Ventilatia maxima Volumul. maxim de aer Spirografie, ga- variază cu: scădere cu V i E 
(Vmx) (1. min) care poate fi zometrie sau — sexul > 20% față perderon Vmix poaren aerer 
mobilizat. într-un minut, pneumotahogra- — vîrsta de normal ae CAO CV sia complian- 
ay, Chd subiectul examinat fie pt. Vmx dir — înălţimea feral sa E d 
ventilează cit poate de sau VEMS x 30 ey sau și 
adine şi de rapid. — creşterea rezistenţei la flux. 


pt. Vmx. ind. 


PARAMETRII CEL MAT 


Denumirea Definiţiei 


Indicele de azot al ez- 


Creşterea FEN, într-un 
pirației unice 


volum de 500 ml aer ex- 
pirat după eliminarea prí- 
milor 750 ml ai unei expi- 


Metode de 
determinare 


spirografie (sau 
pneumotahogra- 
fie) + analiza 
rapidă de N, in 


Valori 
normale 


< 15% (pina la 
50 ani) 


UTILIZAȚI PENTRU PVALUAREA DISTRIBUȚIEI VESTILAȚIEI ȘI RAPORTURILOR V/G 


Abateri 
patolorice Isteryretare 
Creşterea PEx, în volumul de 
aer menţionat traduce neant- 
formitatea spaţială a venti- 
laţiei. (Creşterea PE, câtre 
sfirsital expitafici marehează 


Creştere 


rații complete care urmează aerul expirat irapie £ 

ie eee maxime de (nitrograf) volumul de închidere a câilor 

0, 100%. aerifere). 
Timpul de amestec-intra- Timpul necesar pentru di-- Spirografie -+ < 180 s- creşte peste 180 s-Cregterea TAIHe semnalează 


pulmonar al heliului, 
TAIHe 


luarea uniformă a unui 
gaz inert (He) în aerul con- 
ținut în spațiile alveolare 
care comunică liber cu ar- 
borele traheo-bronşic, su- 
biectul ventilînd în circuit 
închis“ 3 


Spaţiul mort fiziologic Cota- din: volumul; curent 

Vsm fiziol care nu participă la schim- 
burile gazoase, 'incluzind 
atit spațiul mort anatomic, 
cît şi pe cel alveolar 


Cota din debitul cardiac 
care trece în circulaţia sis- 
temică fără a se arterializa; 
cuprinde suntul anatomic şi 
efectul sunt 


Amestecul venos 


Qse 


analiză continua 
a FEHe 


Spirografie (pt 
VT) + dozarea 
CO, in aerul ex- 
pirat (capnogra- 
fie) + măsurarea 
Paco, (electrod 


—de-sticlă) - 


Determinarea 

Pao, după mini- 
mum 20 min de 
respiraţie in 0, 
pur x 


La normal, Vsm 
fiziol Vsm 
anat. (variază cu 
înălțimea; apro- 
ximativ 150 ml 
la adult sau 1/4 


-din VT) 


< 5% 


neuniformitatea temporală a 
distribuției ventilaţiei in spa- 
tiile alveolare 


Creştere cu mai Creşterea Vsm fiziol se dato- 
mult de 50% fa- reste aproape întotdeauna creş- 
ta de- valoarea terii spațiului mort alveolar, 
teoretică iar aceasta este rezultatul ven- 

tilării spaţiilor alveolare ne- 

perfuzate sau mai putin per- 

“uzate decît ~ ventilate (ra- 

porturi V/Q mai mari de 0.8). 
creştere Creşterea Qsc în bolile pulmo- 
nare cronice se datoreşte cel 
mai des creşterii efectului şunt 
(alveole periuzate, dar neven- 
tilate ori perfuzate în exces 
fata de _ventilatia lor, rapor- 
turi V/Q mai mici de 0.8). 
In bolile cardiace congenitale 
creşte suntul anatomic (cota 
din debitul cardiac care trece 
direct din inima dreaptă în cea 


stingă prin căi anormale). 


(continuare) 


ea e e E O a o RIO IRI EDO e E aaa ta a ET a is 


Definiţie 


Metode de 
determinare 


Valori 
normale 


Abateri 
patologice 


Interpretare 


ai ei ac AA AE a E A STS a ema eeh a E ai 


Gradientul  alveolo-ar- 
tertal de O,[P(A—a)o,] 
rială ale O, 


platină şi măsu- 
rarea PAo, cu 
ajutorul unui 
analizor sau cal- 
culare cu ajuto- 
rul ecuaţiei aeru- 


Diferenţa dintre presiunile Măsurarea Pao, Variaza cu vîrsta Creştere 
parțiale alveolară și arte- cu electrodul de între 2 


Hg 


loarea teoretică 
cu aproximativ 
50% 


com- Creșterea P(A—a)o, poate fi 
—21 mm parativ cu va- determinată de: 


— creşterea, efectului sunt (ra- 
porturi V/Q mici), : 
— cresterea suntului anatomic, 
— îngreunarea transferului O, 
prin membrana  alveolo-ca- 

pilară 


lui alveolar 
ee a Re N RR in 


Parametrii cei mai utilizaţi pentru evaluarea schimburilor gazoase in plamini 


Faciorul de transfer al Volumul de CO transferat 

CO prin membrana al- prin membrana, alveolo-ca- 

veolo-capilară (Tlco) pilară într-un minut pentru 
o diferenţă de presiune par- 
țială de 1 mm Hg © 


Presiunea parțială a O, Presiunea exercitată de 0, 
în singele arterial sis- dizolvat in plasma 
temic (Pa0,) 


1. Tehnica respi- 


Tatiei unice 
(cea mai uti- 
lizata) 


2. Tehnica ven- 
tilatiei în re- 
gim stabil. 

Ambele necesită 

spirografie şi a- 

naliză de CO în 

aerul expirat 


Electrod de pla- 
tină 4 


Variază cu vîrsta, 
cu sexul, si cu 
tehnica între 
20 — 35 ml CO. 
mint, mm Hg"! 


Variază cu vîrsta 
între 101—78 
mm Hg 


Valorile măsura- 
te în repaus se 
menţin şi la efort 
muscular pînă la 
puterea maximă 
suportată 


Scădere fata de 
valoarea teoreti- 
că cu mai mult 
de 10 ml CO. 
min.” mm.Hg”1 
la bărbaţi 

şi de 7 ml 
CO. mini, mm 
Hg”! la femei. 


Scădere cu mai 
mult de 10 mm 
Hg faţă de va- 
loarea corespun- 
zătoare vîrstei 


Scăderea Tlco se datoreşte in 

general, reducerii suprafeţei 

de schimb gazos prin: 

— pierdere de ţesut pulmonar 
(emfizem, rezectie), 

— ocluzie completă a unor căi 
aerifere mici (BPOC), 

— ocluzie regională a capi- 
larelor pulmonare (embolii, 
vasoconstrictie). 


Scăderea Pao, este deter- 

minată de: 

— diminuarea Plo, (hipo- 
barism sau alterarea com- 
poziţiei aerului inspirat), 

— ventilaţie pulmonară ina- 
decvată: 

— hipoventilatie alveolară, 
— distribuţie neuniformă 
a aerului ventilat, 

— perfuzie capilară pulmonară 

inadecvată (sunt) 


i | Fi | —— transfer gazos inadecvat 


dai fe 3 Să ies ; (continuare) 
ÎN a e e SE E e e oare) 


Denumi Definiţie Metode de Valori Abateri 


` ` determinare normale patologice Interpretare 
Saturajia cu O, a sîn- Cantitatea de O, combi- metoda spectro- 95.0—97.5% în scădere sub Scăderea Sao, survine în ace- 
geluï arterial sistemic nată cu hemoglobina, ex- fotometrică este repaus şi la efort 94.0% leasi condiții ca scăderea Pao,, 
Sao, primaté in procente din cea mai folosita dar Sao, este mai putin sen- 
capacitatea de fixare a O, actualmente sibilă fata de perturbarile 
a hemoglobinei cauzale. 


Presiunea parțială a CO, Presiunea exercitată de electrod de sticlă 38 mm Hg in Creştere peste Creşterea Paco, se intilneste 
în. sîngele arterial sis- CO, dizolvat in plasmă À repaus; poate să 45 mm Hg în hipoventilatia alveolară si 


temic Paco, scada discret la in sunturile anatomice dreapta- 
efort muscular 


Ea ied : stinga mari (peste 50% din 9). 
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Acidoză respiratorie 
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— — cronică 305—308 
Aer 

—, bariera singe — aer, 33— 
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— —, tipurile, de 69—74 
— debitul, factorii fizici 
care determină 70—74 
= pendulant 293, 322 
Alcaloză respiratorie 308— 
309 
Altitudine 
—, curba de disociere a O, 
279—280 
—, DM. 2-0 
—, presiunea gazelor 278 
—, presiunea pulmonară 220 
—, schimbul gazos 2 4 
—, volumele palmonare 2-0 
DD oaii ; 
—, baze tampon 215—217 
= decarboxilare 228 
—, dehidrogenare 231 
—, dezaminare oxidativă 229 
PA ngiografie 351 
ihidrază 'carbonică 206— 
07, 305 
\pnee 60, 143, 176, 4 4 
Apneusis 144, 148, 173 
Astmul bronșic 
diagnostic functional 
în criză 329— 


“330 
— — — —, intre crize 331 
= — , hipoxemie 330 
— pes}: insuficienţă pulmo- 
“nari acută 330 
sindrom obstructiv 


? 
328 
ATP fostorilare 239— 24h 
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Baroreceptori 112, 14, 194 

Baze tampon 

, definitie 245 

— —, tamponarea singelui 
total 216—217 | 

B — receptori bronsici 195 

Bicarbonati 210—212, 306— 
308 

Bloc  alveolo-capilar 
340—341 

Boala căilor aerifere mici 
326, 356 

Boala cronică a înălțimilor 
(boala Monge) 2:3 
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— clasificarea 
326 

— definiţie 316 

— depistare precoce 326 
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316—317 
— tulburările funcţiei pulmo- 
nare, v. sindromul obstruc- 
tiv 

Bronhoconstrictie £9, 
1-0, 193, 194, 33, 335 

BTPS 385 

Buclă  volum-presiune, sta- 
tică, v..curba volum- -presi- 
une statică 


303, 


funcţională 


179, 


(0 


Capacitate de - difuziune a 
plaminilor (DL sau D), 
127—130, 139, 414 

>>> > = emfizem 
pulmonar 325 

= oS , metode de 

măsurare, 400—401 
„ pneumopa; 
(ie interstiţială difuză 340 


Capacitate inspiratorie (Cl) 


48, 407 
Capacitate pulmonară totală 
(CPT) 45, 50—53, 807, 407 


ay 


ie a 
INDEX ALFABETIC 


Capacitate reziduala functio- 
nala (CRF) 
— — —, definiţie 47, 407 
— — —; metode de măsu- 
rare 357—394, 407 ; 
— — —, recul elastic 324 
=i, rezistenţă, in, căile 
aerifere 321 

— — —, Sindrom. obstruc- 
tiv v. sindrom obstructiv 

— — m, ivalori patologice 
53 > 

— Vitala (CV) 

— —, „definiţie 47 

— —, disfunctie ventilatorie 
mixtă, 100,353 —366 

— — , disfunctie yentilatorie 
restrictivă 99, 336—353 

— —, metode de măsurare 
353—387 

, scădere 52—53 

= = valori normale: 48— 
52, 406 

sim» virslă 260,275 

Capnogramă 122, 134,399 

Căi aerifere ` 

— -, morfologie 23, 26—27, 
76 


— —, calibru €2 

— —, distribuţia réaistent 
telor 75—77 

— —}; modificări. dinamice 
€4—£6, 314—315, 317— 
318 

— —, regim de curgere 70— 
74 


= —, i reglarea: tonusului 
31—832, 89, 179—4180, 309 

+i segment central, pe- 
riferic 25—46, 817—318 

Căscatul 1 4 

Centrii respiratori 

——, apneustic 144, 148 

= —, Dulbari 3514633148, 
151—4152; 4163-174 

= =, oscilator respirator 
reticulat 149—150 

rma pheumotaxic 444 
146, 148, 151—154 


Cianoză 202, 304 

Ciclul Krebs 229—230, 238— 
244 

Circulaţie pulmonară 

distribuţia fluxului 

sanguin 407—108, 137 

, efort 270—2714 

— —, fetală 249—250 

— —, hipoxie 152 

— —, morfologie 29—30 

— —, nou-născut 256— 
257 

— —, presiuni 104—105, 109 

— —, reglare 109—112 

— —, rezistenţe 105—109 

Citocromoxidaze şi O, 231— 
233 

Clearance-ul azotului alveo- 
lar 388—389 

CO; 

= „corpusculi aortici 160— 
164 
—, corpusculi sino- carotidi- 
eni 159—164 

—, curbă de echilibru (diso- 
ciere) 210—212 

— echilibru acido-bazic- 
214—219, 304—309 

—, diagramă 02 214 

—, hemoglobină 206, 208— 
209, 211 

— presiune 345, 404 

—, reglarea ventilației 163— 


165, 174—177.. i- 
—, stocare în organism 243, 
308 


—, tamponare, hipercapnia 
acută și cronică 213, 304— 
- 308 l 
—, transport ţesuturi pla- 
mîni 209—240 
Coeficient de extracție a O; 
in aer și efortul 269 
de retractie elastică 64— 
Pope 
a pulmonar 293, 


n) EA dependentă de 
frecvență 64 

— pulmonară dinamică 

— — —, constante mecani- 
ce de timp 64, 294 

— — =, definiție 63 

— — —, metode de măsu- 
rare 393 

— — —, sindrom obstruc- 
tiv y. 80 


339 

— specifica 63 

— statică (CsT) 

definiție 63—63, 408 

— —? emfizem pulmonar 328 

, FID, 339—340 

— —, ' metode de măsurare 
391—392 

— —, sindrom obstructiv 65 

— —, sindrom restrictiy 65 

— —, sindrom de rigiditate 
pulmonară 66, 339—340 

— — valori normale 408 

Compresiune dinamică a căi- 
lor aerifere 84—87, 314— 
315 

Compuși carbaminici 208— 
209 

Concept multifactorial al re- 
glării ventilatiei la efort 
275 

Conductanta căilor aerifere 
la flux. (Gaw) 79 

Conductanta periferică . 320 
— specifica 79 

Constanta de difuziune 325 

Constante mecanice de timp 
64, 294, 322, 330, 356 

Consum de 0,/minut (Vos) 
132, 133, 322 

— maxim de 0, (Vom), 268, 
401—403 ; 


, sindrom restrictiv 


Contaminare . venoasa, Vv. 
efect sunt — 

Costul de O, al ventilatiei 90, 
300, 322, 410° 


Curbă de echilibru (disociere), 
a CO,, 210—213, 258, 297 

=:— r;a oxihemoglo- 
binei 203—216 

a — „la făt 252 

la. altitudine 


281—282 
Curbă expiratorie flux-volum 
86 


metode de în- 
registrare 395—396 
— — — -, reculul elastic 


rezistența la 


— — = 


flux 87, 319 
— — — —, sindromul ob- 


structiv 96—99, 319 © 
— — — —, stenozele larin- 
go-traheale 311, 314 
Curbă izovolum-presiune 
flux (IVPF), 82—87, 319 
— volum-presiune statică 
61—67 
— — — —, bronşita oro- 
nich obstructivă 67 
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-+ stantaneu la 


-—-—-, GA mer 
monar 67, 321 

, PID 67, 339 
plămin hiper- 
_ compliant” 66— 67 

— — —, reculul elastic 

320—324 

— — — —, rigid 67 

— — — -, virsta 118, 262 


D 


Datorie de O, 266—267 

Degradare acizi grași 228 
—, aminoacizi 228 
—, glucoză, 226 

Dependenţa compliantei de 
frecvenţă 293 

— —,— —,constantele me- 
canice 322 a 

Debite ventilatorii în condiții 
dinamice 


= SS SS , rezistență 
periferică 86—88 

—--- , volume 

BS eae ; V/V'83—84 

Debite ea) ae 

— —, expirator maxim in- 
stântaneu de vîrf (EERE) 
9271395 EAIN = 

— —, expirator maxim in- 
stantaneu la 50% CPT, 93 

— —, expirator maxim in- 

t 50% CV 
(VEmx 50) 92—93, 395, 
411 

— —, expirator maxim. in- 
stantaneu la 25% CV 
(VEmx 25) 93, 395, 414 

— —, expiratorii medii între 
25—75% CV (VEM 25— 
75) 95, 96, 394, 412 ` 
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50—75% CV (VEM 50— 
75) 95—96, 394, 412 

— — , inspirator maxim ins- 
tantaneu de virf (PIFR) 
92, 395—396, 414 

-= ventilatia maximă 
98—99, 330, 396, 404, 412 

— =, Volumul expirator ma- 
au pe secundă (VEMS), 


— — —, compresia dina- 
mică în căile aerifere 84— 
87 


— — —, evaluarea bronho- 
constricţiei 329—330 

— — —, gazele sanguine 97 

Debite ventilatorii, VEMS, 
metode de măsurare 93, 
395, 414 

— — —, reculul elastic 95 

= a rezistenta la flux 
95—96 

— — —, sindromul obstruc- 
tiv 320—340 

, tulburările de dis- 
tributie 97 

— — —, valori normale 95, 
444 

— — —, volum. inspirator 
maxim pe secundă (VIMS) 
97, 395, 412 

Diagramă. 0,—CO, (Rahn si 
Fenn) 137 ; 

Diferenţă  arterio-venoasă 
0. 202, 252 

Difuziune prin membrana 
alveolo-capilara 

— — — —, Capacitate de 
difuziune a O, 128 

capacitate de 
difuziune a GO (factor de 
transfer), Toco 129—130, 
400—401 

— — — —, capacitate de 
difuziune pulmonară 128— 
129, 340 
“V/Q 125, 301 

, factorii deter- 
Minanti 124—127 

— — — —, efort 272 

— — — —,gradient depre- 
siune 125—126 

— — — —, lungimea căi 
125 


distribuţie 


, 0, factori de- 
terminanti 126—127 

— — — —, scădere 130 

— = — at suprafata 125, 
303 

— — — —, timp de contact 
126, 301, 342 

— — — —, tulburări, efec- 
te asupra singelui arterial 
344 

Difuziune O, singe-tesuturi 
224—225. 

Disfunctie ventilatorie 

— — mixta: 400, 256,310, 
353—366 

Disfunefie ventilatorie | ob- 
structiva 100, 310, 330 

— —restrictiva 99, 282, B10, 
333, 336—353 

Dispnee 308, 806, 842 


Distributie 
— Ae, 107, 118, 840, 


— aa ventilatie-perfu- 
zie 118—119, 130, 137— 
140, 310, 323, 350—354 

=- = — evaluare neuni- 
formităţi 122, 399—400 
—, ventilaţie 

— —,. compartimente pul- 
monare 323 

— —, constante mecanice de 
timp 115, 322 

= , insuficienţă pulmona- 
ră 291— 294 

— —, metode de „evaluare 
118, 323, 398, 413 

— —, presiune pleurală 116 

— —, recul elastic 115 

— —, rezistenţă la flux 115, 
322 

— —, volume 
116—118 

DPG 
203—206, 209 


pulmonare 


E 


Echilibru acido-bazic 

==7—; „sistem „tampon 
215—217, 307—308 

— — — rinichiul 218—219, 


— — —, ‘ventilatia 247— 


Ecuația 
— aerului alveolar 136 
—, Bohr 136, 138 
—, capacităţii; de difuziune 
ap 
, Fick 252 
' Henderson- FESE 
246 
» Krogh 224 
—, miscarii sistemului pul- 
monar 57—59 
—, mișcării sistemului toraco- 
pulmonar 55—57 
—, schimbului de O, în efort 
272 
Efect 
—, Bohr 208, 254 
—, Haldane 204, 211, 224 
| Aunt 138, 295, 333, 341, 
351 


Bfort 
—, adaptare 268— 209 
, ATP 265—266 


=! bronhoconstrictie 331 
2! circulaţie 270271. 
—, consum O, 267 
—, difuziune prin membrana 
alveolo-capilară 270 
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(2-3-difosfoglicerat) 


—, hemoglobină 270 
—, hiperpnee 271 
fie randament 267—271 
—, schimb gazos 269 
, transport gaze plamin- 
K ţesuturi 271 
Elasticitate pulmonară 
— —, recul elastic 59—62, 
— —, substrat morfologic 
32—36 
Eliminare CO, în aer (Vcos) 
132—135 
Encefalopatie 
304 
Enzime respiratorii 226 
PEA a 
, formare 2.3—DPG 204 
—, transport CO, 208—210 
—, transport O, 203—205 


respiratorie 


F 


Factor de transfer al CO in 
plamini (Tlco) 129—130, 
304, 340, 400—401, 414 

Fosforilare oxidativa 239— 
21 

Funcție pulmonară . 

— —, antracoză 355—357 

— —, asbestoză 359 

— — , astm bronsic 328— 
epee 

, berilioză 359 

, bisinoză 358 

boli cardio-vasculare 
__350— 391.2 

, BPOC 318—324 

— —, bronșită 328 

— —, cancer bronho-pulmo- 
nar 347. 

— —, cifoscoliozi 334 

` distrofie musculară 
"progresivă 335 

— —, embolie pulmonară 
351—357 i 

— —,emfizem pulmonar 328 

— —, obezitate 335—336 

— —, plămîn de soe 368— 
369 

— —, pneumopatii intersti- 
tiale difuze 888—342 

— —, pneumonie viroticd 
844 

— —, sarooidoză 345° 

— —, silicoză 860 

— m, sindrom Piewkick 336 

— =, spondiloză anchilo- 
aanak 335 

, tuberculoză 363— 365 


Q 


Gradient 

—, alveolo-arterial de O, 
(P(A-a)0,) 138. 

—, arterio-alveolar de CO, 
(P(a-A)CO,) 140, 304, 341 

— = = =». hipoventilatie 
alveolară 300 

== insuficiență 
pulmonară 296 

=~ — —. —, metode de mă- 
surare 140, 314, 400, 414 

= =.= =, tulburări de 
difuziune 139, 296, 341 

— — — —, tulburări -. de 
distribuţie 139, 296, 351 

Gravitatie și distribuţia 
fluxului sanguin pulmonar 
107—103 


H 


Hemoglobină 

—, acțiune tampon 208—209, 
216—217 

—, afinitate 

— —, DPG, 205—206 

— —, Pcos,..204—206 

— —, pH, 204—205 

— —, temperatura 205 

—, anormale 200 

—, fetală 204, 256 

Hiperbarism, 277—278, 379 

Hipercapnie 135, 288, 306— 
308 


Hiperinflatie 53, 330, 326 

Hipertensiune arteriala pul 
monara 324, 343 

Hipocapnie 135, 294, 304, 

306, 351 

Hipotalamus, reglarea res- 

_ pirației 183—1825 

_ Hipoyentilatie alveolară 296, 


oxemie arterială 
—, cauze 290—305 


Indicele de azot al respirației 
"unice 328, 297—298, 448 

Indici de elasticitate pulmo- 
nara, 65—66 


= — =. = omiizemie puls 
monar 325 

— — — —, metode de mă- 
surare 391—392 

— — — plami ‘hiper- 
compliant 66 

— — — =, plaimin rigid 67 

= = aa pneumopatia 
interstiţială difuză 340 

Indici de elasticitate pulmo- 
nara, valori normale 408— 
409 

Inegalitatea rapoartelor ven- 
tilatie-perfuzie 124—139, 
288, 299 

Inervatia fibrelor: musculare 
ventilatorii, 157—159 ! 

Inspirația ; 

—, distribuția gazelor 115 

—, presiunea maximală -64, 
117 

Insuficienta pulmonară 

— —, clasificare, 287—288 

— =, definiţie: 267 

— —, mecanisme de produ- 
cere 28&—302 

— —, semne clinice 303 

Insuficienţă respiratorie 

— —, definiţie. 2&5 

— + mecanisme 285—287 


L 


Legea i = 

, Avogadro 202 

„ Boyle 54 | 

, Dalton 181 

, Hagen-Poiseuille 70 

, Henry, 202 

, Hooke, 60 

—, Laplace 37 

—, Newton 55 

—, Ohm 69 

Lucrul mecanic, v. travaliul 
ventilator 


WEDE TI 


M 


Macrofage alveolare 34 

Mastocite 

—, reglarea: tonusului bron- 
sic 196 

Mecanisme de tamponare H* 
305—307 

Mecanoreceplorii și efortul 
muscular 274 

Mediatori chimici şi reglarea 


tonusului căilor aevifere 
196—197 
Membrană alyeolo-eapilat 


33, 124—125,' 480 
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Methemoglobina 204 

Mitocondrii celulare și lanţul 
respirator 237—240 

Motoneuronii spinali, regla- 
rea “respirației 189—191 

Mușchii ventilatori, 43—44 

— —, hipoventilatie alveo- | 
lara 296—298 

— —, inervatie 14%, 156— 
158 

— —, reglarea ventilatiei 
189—191 


N 
Narcoza și reglarea respirației 
150 


Natura ondulatorie a ciclului 
respirator 140—141 

Neuniformitatea distribuţiei 

— —, pertuziei, 292—293 

— —, rapoartelor ventilatie- 
perfuzie 121—139, 285— 
301 

— —, ventilatiei 

— — —, constante meca- 
nice de timp 290—291 

= —. =, complianta 291 

— — —, gradient de presiu- 
ne pleurală 2&9 

— — —, schimb gazos 295 

Nou-născut z 

— —, modificări circulatorii 
256—257 

— —, Sindromul de detresă 
respiratorie 257 

—"—ventilaţie 255 

Numărul Reynolds 72—73 


0 


Obstructie la flux, v. sindro- 
mul obstructiv 

Oxigen 

—, capacitate de difuziune 
128 

Oxigen, consum 132— 433 

— —, maxim 266, 399—401 

— —, al musculaturii ven- 
tilatorii la efort 404 

—, curbă de disociere 202— 
206, 258, 284—282 

—, diterență arterio-venoasă 
202 

—, diferență  singe-țesutuni 
293 

—, gaz carbonic, diagrama 
187 

—, hemoglobină 201 — 620 


—, influență asupra trans- 
portului și eliminării CO, 
215 

—, răspuns 166—168 

—, Sistem citocromoxidaze 
231—233 

—, singe 202—206, 404 

—, toxicitate 379 

—, transport 202—202, 207 

Oxigenare hiperbară, 278— 
279 

Oxigenoterapie 378—379 


ie 


Perfuzie neuniformă, vy. dis- 
tributia neuniformă a per- 
fuziei À 

Psy, 204 ; 

pH 216—219, 306—307- 

Po, tisular 222 

Placentă 

—, schimb gazos prin 252 

—, circulația sîngelui ma- 
tern 250—254 

Plamin de șoc, etiopatogenie 
269—272 

© Pletismografie 

_ —, măsurarea rezistentei in 

„căile aerifere 392 

_ =, măsurarea volumului ga- 

© Zos intratoracic 389—390 

 Pneumocite. 33 . 

‘Pneumonectomie si functie 

pulmonară 348—349 

Pneumotachogramă 91—92 
ompă pulmonară! i 

, geometrie 46—48 

„dinamică. 54—57 

—, cinematică 91—98 

 Porii Kohn 28 G 

Potential redox 225 

Poziţia corpului 

— —, distribuţia perfuziei 
106—107 

— —, volume pulmonare 54- 

Poziţie ventilatorie 48 

Presiune 

—, alveolară (Paly) 58, 109, 
317, 320 

—, barometrică (PB) 58 

—, bucală (Phucc) 58 

—, elastică (Pel) 58, 317— 
218 

—, inerţială (Pin) 56 

—, ingpiratorie maxima 
(Plmax), 64 

—, pleurală (Ppl) 56—61, 
317 

—, transmurală 81, 844 

—, transpulmonară 60, 68 

— viscoash (Pvi) 56 


Presiune parţială - 

==; 0021189, 141, 401, 
415 

= =, 0? 139, 144, 402, 414 

Punct de presiuni egale 
(Pa) 84—87, 96, 317— 


R 


Rapoarte ventilatie- perfuzie, 
118—121, 130 
— —, insuficiență 
nara 289—292 ` 
— —, metode de evaluare 

- 399—400, 414 = 

— —, sindrom. obstructiv 
3239400 : 

— —, sindrom restrictiv 341 

—' 5 wirsta: 263 - 

Recul elastic 43, 55—62 

— —, debite ventilatorii 320, 
359 { 


pulmo- 


— —,-distributia ventilatiei 

67 f 

— —, emfizem pulmonar 67, 
320 i Į i 

— —, fibre; elastice 34—55 

— —, forte necesare pentru: 
a infringe 56—57 

— —, miscari ventilatorii 44 

—_—, metode de măsurare, 
391, v. indicii de elastici- 
tate pulmonară 

= '—, PID’ 389—340 : 

— —, substrat morfologie 
32—33 i 

— —, surfactant pulmonar 
36 f a ca ie ae 

—_—, tensiune . superficială 
35—36 

Recul elastic; i ; 

— —, curbă flux-volum 87, 
319 3 

— —, curbă volum-presiune 
statică 61, 320—324 

— —, plamin hipercompli- 
ant 66—67, 321 i 

— —, plimin rigid 67, 317 

— —, rezistență perifèrică 


318, 321, 356 
— —, sindrom obstructiy 
321, 380 
— —, virstă 260—264 
Receptori 


—, brongici 195 

d 91, 179; 194 

—, periferio: 156—159 

~, pulmonari do distensie 
153—156, 194 


a21 


—, sensibil la iritanți 180 

=; — la Op si nCOn TT 
165 

— — și hipoxia acută 166 

— — — hipoxia cronică 
168 

Reflex 

—, baroreceptor aortic gi 
sino-carotidian 184 

—, chemoceptiv 

— —, central 163—165 

— =, periferic’ 159—163, 

— —, condiționat 185—186 

—, Hering-Breuer 150—156, 
1742472, 478, 194, 1304 

—, Jarisch-Bezold 162 

—, paradoxal Head 156, 180 

—, proprioceptiv 156—159 

—, receptori iritanti 1£0 

—, somatic 182 

—, vagal și tonusul- căilor 
aerifere 194—195 

—, visceral 182 - 

Regim de curgere 70—74 

Reglare . ; 

— circulație 
109—117 

— tonus bronsic 

neurovegetativă 


pulmonară 


194 —196, 

>= umorala 496—197 

Reglare, utilizare O, 246— 
248 


—, ventilaţie 1£3 

efort 99025995 

— —'C0O;'163—165 

— — hipercapnie 166—167 

= > hipoventilatie alveo- 
lara 300 

— — hipoxie 166 | 

—.— ionii hidrogen 163— 
165, 167—168 

— — , rata ventilatiei 168 

— =, teste 405 

— —, vag 168—174 

Relatie debit-presiune  elas- 
lică 320, 359 

Relaţie Gaw-volum şi Raw- 
volum 78 

Respirație Cheyne-Stokes 336 

Rigiditato pulmonară, diag- 
nostic’ 65—67, 347, 381, 
408—409 

Rezistență la curgerea aeru- 
lui 70—75 

— la flux 

= = m, cdi aerifere (Raw) 
69—78, 80,9% 

= = = eS =)! centrală 

(RC) 76, 811—814 


= = = , creștere 53, 
80—95, 316—317 
E că ca » distribuție 


——— _ — , metode de 
măsurare 392—394 

—--- eH , modificări 
dinamice 81—87 

---- = » periferică 

-= » punct 

ge presiuni egale 84, 317— 
3 


Rezistență la flux, căi aeri- 
fere, regim de curgere 9— 
74 


——— = „reglare 88 

—— = = „sindrom ob- 
structiv 340 

= SSS , volum pul- 
monar 69, 77 

—'= —, inerțială (Rin) 75 

— — —, totală (Rtot) 69 

— — —,valorinormale 78— 

9 


— — —, variaţii diurne 259 


— — —, viscoasi (Rvi) 75 


S 


Sarcină, modificările funcției 
respiratorii a plămiînilor 
263—264 

Schimburi 
250—254 

Scurtcircuit anatomic dreap- 
ta-stinga 304, 341 

Sindrom de. detres& respira- 
torie 

— — -, adult 38 

— — —, nou-născut 38, 257 

Sindrom obstructiv (SO) 

— —, circulaţie pulmonară 
324 — 325 

— —, compartimente. pul- 
monare 323 

— —, constante - mecanice 
322 

— —, curbe izovolum-pre- 
siune 318—319 

— —, curbe yolum-presiune 
318 —321 

— —, definiţie 340 

— —, distal 326327 

— — —, debite ventilatorii 
319—320 

— —, distribuția. rapoarte- 
lor ventilaţie-pertuzie 221, 
327 


gazoase la fat 


— —, flux de aer 317—319 
— —, mecanisme de produ- 
cere 816—317 
— —, punct -de 
egale 317—318 
— —, recul elastic 320—321 
— —, rezistenţă la flux 310 
— —, rezistență periferică 
318, 356 

— —, travaliul 
324—322 

— —, volume pulmonare 54, 
321 ; 


presiuni 


ventilator 


— — distal Í 

— — —, BPOC 318 

— — —, fibroza interstitia- 
lă difuză 338 - 

— — —, pneumoconioze 
354—357, 364 

— — —, tuberculoză 363— 
364 

Sindrom restrictiv. 54, 66, 
99 

Sisteme tampon 245—217 

Spațiul mort 

— —, alveolar 138, 295 

— —, anatomic 134 © 

— —, fiziologic 138, 399, 413 

Spirografie 303—304 

Status asthmaticus 303—304 

Stenoze laringo-traheale 

— —, curbe flux-volum 313 
—314 r 5 

— —, diagnostic’ 312—314 

STPD 133 H s 

Strănut 177 

Sughit 180—1481 

Suprafață de schimb gazos, 
‘v. membrana alveolo-capi- 
lară . 

Surfactant pulmonar 36—38, 
257—259, 320, 339: 

Sunt 

—, anatomic 138 

— fiziologic 139—140, 413 


T 


Tensiune superficială 35—37, 
62 f 

Teste de elasticitate pulmo- 
nara, v. indici de elastici- 
tate pulmonară 

— ventilatorii de rutină 
896—897, 404 

— — — m aprecierca 
adaptării la efort 404—405 

Timp de contact 126, 804, 
342 


422 


— de mixică intrapulmonară 
a Heliului 112, 323, 413 

Torace 

—, comportament =- elasto- 
mecanic 24—26, 43—44, 
57—58 

—, curba volum-presiune de 
relaxare 68 

Transfer prin membrana al- 
veolo-capilară, v. difuziune 

Travaliul ventilator 

— —, definiţie 89 

— —, dispneea 240, 303 

— —, elastic 89 

— —, hipoventilatie alveo- 
lara 298—300 i 

— —, metode de măsurare 
410 

— —, pulmonar 89—90 

— —, rezistiv 89 

— —, sindrom 
321—322, 330 

— —, sindrom restrictiv 240 

Tuse 177—180 


obstructiv 


U 


Utilizare O, la nivel celular 
224 


v 


Valori teoretice 49—50 

Vase pulmonare 

— —, presiune 
lara 104 

— —, presiune motrice 104 

— —, presiune transmurală 
104 

Ventilatie 

— alveolară - 132—135, 404 

—.—, măsurare 398 

— minut (VE) 97 

— pulmonară în timpul nas- 
terii 264 

— reglare 184—192 

— totală 97 

— colaterală 28, 294 

— mecanică 

— —, indicatii $76 

— —, metode 377 

Virst& 

—, adaptare la efort 261 

—, capacitate de difuziune 
265 

—, complianță 260 

—, debite 264 

—, distonsibilitate 260—264 

—, distribuţia ventilaţiei 26 


intravascu- 


—, număr de alveole 263 

—, rapoarte  ventilaţie-per- 
fuzie 264 

—, relatie 
260 

—, transfer prin membrana 
alveolo-capilară 264 


—, volume pulmonare 52, 
260—261 


Volum de CO, eliminat/minut 


Veco.) 132—135 
Volume pulmonare ; 


volum-presiune 


— —, volum curent 46, 134, 
406 

— —, volum expirator de 
rezerva (VER) 46, 406 

— —, volum inspirator de 
rezerva (VIR) 46, 406 

— —, volum rezidual 47 

— — — —, sindrom ob- 
structiv 54, 317 

— — — —,sindrom restric- 
tiv 54, 338 


— — — —, valori normale 
407 

— —, volum de închidere 78, 
326, 328, 354 


X 

133Xe 

—, evaluare distribuție 

—— —, perfuzie 107, 399 
— — —, ventilație 118, 323, 


398 


t 


